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1. Einleitung 
1.1 Der „gesunde“ Adipöse 
Seit Jahrzehnten stellt die Adipositas eine stetig wachsende Problematik dar. So 
waren im Jahr 2008 laut WHO mehr als eine halbe Milliarde Menschen weltweit 
adipös, mit  steigender Tendenz.  Durch forcierte Forschung konnten eindeutige 
Assoziationen mit psychischen und physischen Erkrankungen nachgewiesen 
werden. Daraus resultieren nicht nur massive Einschränkungen der Lebensqualität 
sondern auch sozioökonomische Missstände. Zwar ist die Adipositas vor allem ein 
Problem der westlichen Industrienationen, jedoch zeigt sich schon seit geraumer Zeit 
auch ein ähnlicher Trend in vielen Entwicklungsländern[1]. Es bestehen nicht nur 
regionale Unterschiede sondern auch bezüglich Geschlecht und sozialem Status. Die 
WHO betrachtet hier insgesamt 6 globale Regionen: Afrika, Amerika (Canada, USA 
und Südamerika), Europa, Südostasien, westlicher Pazifikraum und den östlichen 
Mittelmeerraum. Zudem erfolgt die Unterscheidung von Übergewicht (BMI ≥ 25kg/m2) 
und Adipositas (BMI ≥ 30kg/m2)[2]. Abbildung 1 zeigt die von der WHO erhobenen 
Daten der globalen und regionalen Prävalenz von Übergewicht und Adipositas für 
über 18 Jährige im Jahr 2014[3]. Hier handelt es sich um altersstandardisierte 
Schätzungen.   
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Nach diesen Daten waren im Jahr 2014 bereits über 1/3 der Weltbevölkerung über 
18 Jahre übergewichtig. Im Falle der Adipositas liegen die amerikanischen und 
europäischen Länder deutlich in Führung. Zudem zeigt sich eine deutliche 
Gewichtung bezüglich dem weiblichen Geschlecht in allen Regionen. Im Jahre 2010 
lag die globale Prävalenz für Übergewicht noch bei 36,6% vs. 39% 2014 und für 
Adipositas 11,5% vs. 12,9% 2014[3]. Diese Entwicklung spiegelt sich auch bei der 
Betrachtung der durchschnittlichen Body Mass Indizes wieder. In Abbildung 2  
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Abbildung 2: BMI-Trends 1981-2008 nach WHO-Daten für die 6 WHO-Regionen Europa, Amerika (USA, Kanada, 




Bezüglich Übergewicht und Adipositas steht Europa mit 58,6% und 23,0% global 
gesehen an zweiter Stelle, wobei die meisten Länder dieser Region, inklusive 
Deutschland auf einem sehr ausgeglichenen Niveau liegen. Die höchste Prävalenz 
findet sich in der Türkei (63,8%), der Tschechischen Republik (61,7%) und Malta 
(61,6%). Somit kann nach der aktuellen Datenlage die in dieser Dissertation 
untersuchte Studienpopulation als stellvertretend für das europäische Mittel 
angesehen werden. 
Mit diesem gravierenden Zuwachs kommt es natürlich auch zur wachsenden 
Manifestation der daraus resultierenden Folgen. Bereits in den 70er Jahren 
erschienen groß angelegte Studien mit dem Ziel, einen Zusammenhang zwischen 
Adipositas und kardiovaskulären Erkrankungen nachzuweisen. Einen Überblick 
lieferte Yatsuya et al. 2014[4]. Hier wurden zum einen die Inzidenz einer Koronaren 
Herzerkrankung (KHK) sowie einer hämorrhagischen Schlaganfalles bezogen auf 
den BMI untersucht. Auch das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie sowie eines 
Metabolischen Syndroms wurden in vielen Studien miteinbezogen und ein 
signifikanter Zusammenhang gezeigt. Jedoch beschränken sich die Konsequenzen 
nicht nur auf die kardiovaskulären Folgeerkrankungen. Die verknüpften Pathologien 
sind mannigfaltig und nehmen nahezu jeden medizinischen Sektor ein. So kommt es 
zu muskuloskelettalen Beschwerden mit drastischer Erhöhung der Inzidenz von Gon- 































































1. Einleitung  4 
chirurgische Intervention birgt erneute Probleme. Zum einen besteht ein stark 
erhöhtes Narkoserisiko und postoperativ vermehrt Wundheilungsstörungen. 
Allgemein besteht ein signifikant schlechteres Outcome bei der Behandlung 
verschiedener Erkrankungen adipöser Patienten. So führen respiratorische Infekte 
viel häufiger zu intensivmedizinischen Maßnahmen als bei normalgewichtigen 
Patienten. Auch psychische Erkrankungen, allen voran manifeste, depressive 
Störungen zeigen eine drastische Häufung bei Adipösen. Zudem bestehen oftmals 
kognitive Einschränkungen und ein vermehrtes Auftreten von Demenzerkrankungen, 
inklusive der Alzheimer-Krankheit[5]. Als Resultat starben im Jahr 2014 in 
Deutschland 36.600 Patienten an den direkten Folgen der Adipositas, in den USA 
waren es sogar 400.000.  
Auch durch den immer jünger werdenden Anteil an Adipösen in den letzten Jahren, 
stellte sich nun gehäuft die Frage nach dem Vorhandensein einer Population von 
Menschen, welche als „Healthy Obese“ bezeichnet werden. Hier sind Personen 
gemeint die laut WHO-Definition zwar adipös sind, jedoch keinerlei metabolisches 
Korrelat liefern, also bei denen weder eine arterielle Hypertonie, Dyslipidämie oder 
eine Insulinresistenz nachgewiesen werden kann. Aus dieser Population resultiert 
eine immer weiter wachsende Problematik. Die Vermittlung der resultierenden 
Folgeerkrankungen wird hier enorm erschwert. Ein Adipöser, der sich gesund fühlt 
und dem keine akute Folge nachgewiesen werden kann ist schwer von der 
Notwendigkeit einer Intervention zu überzeugen. Dementsprechend ist die aktuelle 
Zielsetzung, durch erweiterte Diagnostik, einen Nachweis für bereits bestehende 
kardiovaskuläre Einschränkungen zu finden.  
Erste Studien untersuchen bereits die Dauer der metabolischen Gesundheit bei 
Adipösen ohne Gewichtsreduktion. Hier zeigt sich bereits nach 2 Jahren eine 
massive Reduktion (32%) der Probanden ohne metabolisches Korrelat[6]. Auch 
bezüglich der Mortalität konnten bereits erste Daten gewonnen werden. Hier konnten 
Arnlöv et al. 2010 eine 1,7 – 2,0-fache Erhöhung der Mortalität von metabolisch 
gesunden Adipösen im Vergleich zu metabolisch gesunden Normalgewichtigen 
zeigen[7]. Nach Veloh et al. besteht derzeit die größte Problematik der aktuellen 
Studien in der divergierenden Definition des metabolisch gesunden Adipösen. Zum 
einen richtet sich die Definition nach bestimmten Kriterien des metabolischen 
Syndroms (siehe auch 2.1.5), zum anderen gesondert nach der Insulinresistenz 
(HOMA-IR). So lag die Prävalenz bei Frauen zwischen 11,4% - 57,5% und bei 
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Männer zwischen 3,3% - 43,1%[8, 9]. Hier besteht der dringende Bedarf eines 
allgemeinen Konsens.   
Nach Wirth A. bestehen bei aktueller Studienlage derzeit keinerlei Anlass, die 
„metabolisch gesunde Adipositas“ als benigne anzusehen[8]. Trotz der genannten 
Probleme als Resultat der divergenten Definitionsfindung gibt es harte Hinweise 
sowohl für eine erhöhte Morbidität als auch Mortalität bezogen auf kardiovaskuläre 
Pathologien.   
 
1.2 Fragestellung 
Bislang ist noch unklar, ob eine Adipositas per se, oder erst eine Adipositas mit 
metabolischen Alterationen bzw. das metabolische Syndrom, strukturelle und 
funktionelle Auswirkungen auf das Herz hat. 
Diese Dissertation soll die Frage beantworten, ob bei den sogenannten „gesunden 
Adipösen“ trotz fehlender metabolischer Korrelate oder Begleiterkrankungen wie 
arterielle Hypertonie, strukturelle oder funktionelle Einschränkungen des Myokards 
bestehen. Dies geschieht anhand der erhobenen Parameter der transthorakalen 
Echokardiographie sowie der Elektrokardiographie. Hier sollen Unterschiede sowohl 
der Morphologie, als auch der Funktion untersucht werden.  
Grundlage für diese Untersuchung ist die Regensburger Weight-loss-Studie, eine 
prospektive Kohortenuntersuchung adipöser Probanden mit unterschiedlicher 
Ausprägung kardio-metabolischer Begleiterkrankungen. 
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2. Methoden und Material 
2.1 Methoden 
2.1.1 Aufbau der Studie 
Die Daten dieser Dissertation wurden im Rahmen einer groß angelegte, prospektiv 
longitudinale Studie in der Klinik für Innere Medizin II der Universitätsklinik 
Regensburg erhoben. Diese „Obesity Weight Reduction and Remodeling-Study“ 
startete Anfang 2006 und wird seither weiterhin durchgeführt. Die Abteilung für 
Psychosomatik bildet den Angriffspunkt für die Probandenrekrutierung. Hier wird die 
Eingliederung in ein verhaltensmedizinisches Therapieprogramm zur dauerhaften 
Gewichtsreduktion für adipöse Patienten aus der Region angeboten. Aus diesen 
Teilnehmern des OPTIFAST 52 Programms (Nestlé HealthCare Nutrition GmbH, 
Deutschland) werden die Teilnehmer eingegliedert. Gleichzeitig erfolgt die 
Rekrutierung einer Kontrollgruppe aus normalgewichtigen Probanden. Zum Zeitpunkt 
der Auswertung beinhaltet diese Studie Daten von insgesamt 337 Probanden, 
davon 58 in der Kontrollgruppe.  
Die Probanden werden einer ausführlichen und sehr umfangreichen 
Phänotypisierung unterzogen. Diese findet zu drei Zeitpunkten statt: Vor 
Gewichtsreduktion, nach einer 12-wöchigen Fastenphase sowie nach einer 39-
wöchigen Stabilisierungsphase. Zur bestmöglichen Abschätzung des physischen und 
psychischen  Gesundheitszustandes, wie auch zur Möglichkeit der Abschätzung  
komplexer Erkrankungen, beinhaltet die Phänotypisierung eine Vielzahl an 
international validierten und standardisierten Untersuchungen. Das Ziel ist die 
Verbesserung der präventivmedizinischen Maßnahmen und zugleich die Bearbeitung 
physiologischer, psychosozialer und epidemiologischer Fragestellungen.  
Diese Dissertation greift auf die Daten vor Intervention zurück. Ziel ist der detaillierte 
Vergleich der kardialen Situation durch Auswertung und Vergleich der 
echokardiographischen sowie elektrokardiographischen Daten. 
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2.1.1.1 Rekrutierung der Probanden der „Obesity Weight Reduction and  
Remodeling-Study“ 
Die Psychosomatische Abteilung der Klinik für Innere Medizin II des 
Universitätsklinikums Regensburg unter der Leitung von Prof. Dr. med. Thomas 
Loew bietet die Eingliederung in das OPTIFAST 52 Programm zur betreuten und 
dauerhaften Gewichtsreduktion an. Dieses professionell entwickelte und etablierte 
Konzept wird bundesweit, mit mehreren Anlaufstellen durchgeführt. Ziel ist es, 
adipösen Patienten die Möglichkeit zur effektiven Gewichtsreduktion mit 
andauerndem Erfolg zu bieten. Deshalb findet die Intervention in Gruppen statt und 
beinhaltet die insgesamt einjährige Betreuung der teilnehmenden Personen.  
Das Programm läuft in 4 Phasen ab. Zunächst erfolgt eine einwöchige 
Einführungsphase mit anschließender zwölfwöchiger Fastenphase. Basis der 
Fastenphase ist eine ballaststoffreiche Formuladiät mit einer Aufnahme von 
insgesamt 800 kcal/Tag, gemäß § 14a der Deutschen Diätverordnung. Daraufhin 
folgt eine sechswöchige Umstellungsphase auf feste Kost mit anschließender 33-
wöchiger Stabilisierungsphase. Diese beinhaltet wöchentliche Gruppensitzungen. 
Die Betreuung erfolgt interdisziplinär durch Ärzte, Psychologen, Psychosomatiker, 
Ernährungsexperten, Krankenpfleger/-innen sowie Sporttherapeuten. 
Während der Einführungsphase einer alle drei Monate neu gebildeten Gruppe findet 
die ausführliche Aufklärung über die Möglichkeit der Teilnahme an der „Obesity 





Probanden wurden nach folgenden Kriterien in die Studie eingeschlossen: Die 
Altersspanne wurde auf 18-65 Jahre festgelegt. Der Body-Mass-Index musste für 
die adipösen Patienten bei mindestens 30 kg/m2 liegen. Ein konstantes Gewicht 
musste für mindestens 3 Monate bestehen (maximale Abweichung +/- 3kg). Nach 
erneuter ausführlicher Aufklärung musste eine Einverständniserklärung 
unterzeichnet werden. 
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2.1.1.3 Ausschlusskriterien 
Probanden wurden nach folgenden Kriterien aus der Studie ausgeschlossen, wenn 
ein Gewichtsverlust von über 10% in den letzten 6 Monaten vor der Intervention 
vorlag. Eine bestehende Schwangerschaft musste ausgeschlossen werden. Auch 
durfte keine aktuelle Steroidtherapie vorhanden sein. Des Weiteren führten eine 
maligne Erkrankung, schwere Organschäden, ein Drogenabusus oder eine 
schwerwiegende, psychische Erkrankung zum Ausschluss. 
 
2.1.1.4 Rekrutierung der Kontrollgruppe 
Die Kontrollgruppe der Studie setzt sich zum einen aus normalgewichtigen 
Probanden als auch aus adipösen Probanden zusammen, welche sich im 
Gegensatz zur Studienpopulation der OPTIFAST-Gruppe keiner Intervention 
unterziehen. Für die normalgewichtigen Teilnehmer wurde ein maximaler BMI von 
25 kg/m2 festgelegt. Bei den Teilnehmern der adipösen Kontrollgruppe gelten die 
gleichen Ein- und Ausschlusskriterien der OPTIFAST-Gruppe. Die Rekrutierung 
erfolgte über Anzeigen in Lokalzeitungen, Aushänge im Klinikum und auf dem 
Universitätsgelände. Auch bei dieser Gruppe erfolgte die ausführliche Aufklärung und 
anschließende Unterschrift der Einverständniserklärung über die Teilnahme und 
Anonymisierung der Daten. 
 
2.1.2 Phänotypisierung der Studienteilnehmer 
Zur Ermittlung des physischen und psychischen Gesundheitszustandes sowie zur 
Beurteilung auch diffiziler Fragestellungen wird eine ausführliche Phänotypisierung 
der Probanden durchgeführt. Diese beinhaltet eine Blutentnahme sowohl zur 
laborchemischen Bestimmung zahlreicher Laborparameter als auch für 
molkulargenetische Testungen. Vorangehend wird eine ausführliche, 
standardisierte Eigen- und Familienanamnese durchgeführt. Danach erfolgt die 
Erhebung anthropometrischer Daten und der Kreislaufparameter. Weiterführende 
diagnostische Mittel erfolgen durch Elektrokardiographie (EKG), transthorakale 
Echokardiographie (TTE) mit Bestimmung der beidseitigen Intima media Dicke und 
dopplersonographischer Kontrolle der Arterie carotis interna, Ankle Brachial Index 
(ABI), Bestimmung des Grundumsatzes, Messung der Fett- und 
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Muskelzusammensetzung einschließlich eines standardisierten Belastungstest in 
Form des „6-Minute-Walk“. 
Alle Untersuchungen erfolgen morgens in nüchternem Zustand des Probanden vor 
Intervention, nach der Fastenphase und direkt im Anschluss des 52-Wochen-
Programmes. Die TTE sowie die Intima media Dicke mit Duplexsonographie werden 
lediglich bei Erst- und Abschlussuntersuchung durchgeführt, da bei dieser Diagnostik 
direkt nach Intervention keine messbaren und aussagekräftigen Daten zu erwarten 
sind. 
 
2.1.2.1 Anamnese durch standardisierte Fragebögen 
Die Eigen- und Fremdanamnese wird durch drei standardisierte Fragebögen 
durchgeführt. Diese werden zunächst eigenständig vom Probanden ausgefüllt und 
anschließend mit dem Untersucher besprochen, um eventuelle Unklarheiten zu 
klären. 
Der erste Fragebogen beinhaltet Fragen bezüglich metabolischem Syndrom, 
kardiovaskulären Erkrankungen und Risikofaktoren sowohl bezüglich des 
Teilnehmers als auch seiner Familie. Hauptaugenmerk liegt hierbei auf den mit dem 
Metabolischem Syndrom assoziierte Erkrankungen wie Schlaganfall, Diabetes 
mellitus Typ II, Koronare Herzerkrankung mit Myokardinfarkt, Retinopathie, arterielle 
Hypertonie und Fettstoffwechselstörungen. Weiterführend werden Nieren-, Leber- 
und neurologische Erkrankungen, wie die diabetische Neuropathie, ermittelt. Auch 
Fragen bezüglich des Lebensstils (Alkohol, Nikotin, körperliche Betätigung) sind 
Bestandteile des Fragebogens. 
Zur Ermittlung der Lebensqualität wird der SF-36 Fragebogen eingesetzt (SF-36 
Health Survey)[10]. Dieser Test gilt als Standardinstrument zur Ermittlung der 
subjektiven Gesundheitswahrnehmung. Er beinhaltet 36 Fragen, unterteilt in 8 
Kategorien, zur Feststellung der eigenen Wahrnehmung der psychischen, 
physischen und sozialen Gesundheit.  
Als Drittes wird ein Fragebogen eingesetzt, der spezifisch Bezug auf Gewicht und 
Lebensstil nimmt. Dieser stellt mitunter eine psychologische Eingangsdiagnostik dar. 
 
2. Methoden und Material  10 
2.1.2.2 Anthropometrie und kardiovaskuläre Parameter 
Alle Probanden werden einer ebenfalls standardisierten körperlichen 
Untersuchung unterzogen. Hier erfolgt die Ermittlung der anthropometrischen 
Daten, wie Größe, Gewicht sowie Hüft- und Taillenumfang. Diese Datenerhebung 
erfolgt nüchtern, ohne Schuhe und Kleidung bis auf Unterwäsche. Der Hüftumfang 
entspricht der breitesten Stelle des Beckens. Der Taillenumfang wird bei jedem 
Probanden am Mittelpunkt zwischen unterster Rippe und Beckenkamm gemessen. 
Hieraus wird anschließend der Taillen-Hüft-Index durch Division des Taillenumfangs 
durch den Hüftumfang ermittelt. Aus Größe und Gewicht wird der Body-Mass-Index 
(BMI) in Kilogramm pro Quadratmeter sowie die Körperoberfläche in Quadratmeter 
errechnet. 
Im Anschluss werden Herzfrequenz und der Blutdruck gemessen. Die Messung 
erfolgt nach 5-minütigem Sitzen in Ruhe. Zur Pulsmessung erfolgt die beidseitige 
Palpation der Arteriae radiales, femorales, popliteae, tibialis posteriores und dorsales 
pedes mit gleichzeitiger Ermittlung der Herzfrequenz bei der Radialispalpation über 
eine Minute. Die Blutdruckmessung erfolgt nach Empfehlung der American Heart 
Association an beiden Oberarmen mit Auswahl der dem Probanden entsprechender 
Manschette in aufrecht sitzender Position und dreimaliger Wiederholung. Die 
Abstände zwischen den einzelnen Messungen betragen jeweils eine Minute.  
 
2.1.2.2 Erweiterte klinisch diagnostische Parameter 
Zur erweiterten klinischen Diagnostik werden folgende Untersuchungen 
durchgeführt: 
Es erfolgt die Indirekte Kalorimetrie zur Ermittlung des Grundumsatzes. Diese wird 
mit dem DeltatrecTM MBM-100 ermittelt. Der Patient ist in liegender Position und nach 
fünfminütiger Vorphase beginnt die Messung der Sauerstoffaufnahme sowie der 
Kohlendioxidabgabe bei ruhiger Atmung für 30 Minuten. Hieraus kann der Ruhe-
Energieumsatz nach der Gleichung von DeWeir berechnet werden[11].  
Eine Bioimpendanzanalyse (BIA) wird mittels BIA 2000-M durchgeführt. Hier lassen 
sich durch statistische Korrelationen Rückschlüsse über die Körperkomposition, wie 
Fett- und Muskelanteil, ziehen. Die Daten beinhalten Gesamtkörperwasser, 
Fettmasse, fettfreie Masse, Körperzellmasse, Knochenmasse und Grundumsatz. 
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Zur Ermittlung von Hinweisen auf eine möglicherweise bestehende periphere 
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), wird der Knöchel-Arm-Index (Ankle 
Brachial Index – ABI) bestimmt. Hier wird mittels Dopplersonographie der 
systolische Blutdruck im Bereich beider Füße gemessen. Eine Blutdruckmanschette 
wird im unteren Drittel des Unterschenkels angelegt und der Verschlussdruck mittels 
Dopplersonde im Bereich der Arteria tibialis posterior und der Arteria dorsalis pedis in 
mmHg ermittelt. Die Untersuchung erfolgt in liegender Position und nach 5-minütiger 
Ruhephase. Zur Berechnung des ABI erfolgt die Division des systolischen Druckes 
des Unterschenkels durch den systolischen Druck des Oberarmes. Ein Wert von 0,9 
und darunter stellt einen Hinweis für das Vorliegen einer pAVK dar. Bei einem Wert 
von 0,6 und kleiner muss von einer höhergradigen pAVK ausgegangen werden. 
Ein weiterer erweiterter diagnostischer Parameter ist die Intima media Dicke (IMT) 
der Arteria carotis communis. Diese Untersuchung erfolgt im Rahmen der 
transthorakalen Echokardiographie, auf welche im Abschnitt 2.1.4 ausführlicher 
eingegangen wird. Die Untersuchung wird von Fachärzten für Kardiologie 
durchgeführt. Die Intima media wird 1cm proximal des Bulbus im Längsschnitt des 
Gefäßes vermessen. Als pathologisch gilt eine Dicke von mehr als 0,7mm und stellt 
einen Hinweis auf eine generalisierte Arteriosklerose dar. Während dieser 
Untersuchung wird zudem die beidseitige Elastizität der Arteria carotis interna 
durch manuelle Kompression durch den Schallkopf eruiert. Eine fehlende oder 
eingeschränkte Kompressabilität ist ebenfalls ein Hinweis für bestehende 
arteriosklerotische Veränderungen. 
 
 2.1.2.3 Laborchemische und molekulargenetische Diagnostik im peripheren 
Blut 
Zur Ermittlung von Markern für das Vorliegen eines Metabolischen Syndroms erfolgt 
die venöse Blutabnahme. Im Rahmen dieser Blutabnahme werden zudem 
ausgedehnte laborchemische Untersuchungen sowie eine molekulargenetische 
Diagnostik durchgeführt. Diese Werte dienen der Diagnostik von komplexen 
Erkrankungen des Stoffwechselsystems, ebenso eventueller Organschädigungen 
und heriditären Markern.  
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Die Blutabnahme erfolgt im nüchternen Zustand in sitzender Position durch Punktion 
einer großen Vene im Bereich des Ellenbogens oder des Unterarmes nach 
vorheriger Hautdesinfektion und kurzzeitiger venöser Stauung. 
Die Untersuchung beinhaltet folgende Parameter: 
a. Routine Parameter: Kleines Blutbild, Differenzialblutbild, Leberfunktionswerte 
(GOT, GPT, Gamma-GT, Alkalische Phosphatase, Cholinesterase, Albumin, 
Bilirubin, INR), LDH, Harnsäure, Creatinin, Harnstoff, Serumelektrolytwerte (K, 
Na, Ph, Ca), Gerinnungsparameter (PTT, INR), TSH und Säure-Base Status 
(pH, BE, Bikarbonat) 
b. Glucose und Insulin Metabolismus: Glucose im Serum, Nüchtern-Insulin, 
IGF-1 
c. Fettstoffwechselparameter: Gesamtcholesterin, LDL, HDL, Lp(a), NMR-
Spektroskopie mit Bestimmung der Lipoproteinsubklassen (4 HDL-
Cholesterin-Subklassen, 5 LDL-Subklassen, VLDL, IDL, Chylomikronen), 
Triglyceride, freie Fettsäuren, Apolipoproteine AI, AII, B, ApoE-Genotyp, 
Tandem-Massenspektrometrie zur Quantifizierung von unterschiedlichen 
Lipidspezies. 
d. Adipozytokine: Leptin, Adiponektin, Resistin, Vasfatin, TNF-alpha, IL-6 
e. Hormone der Energiehomöostase: Ghrelin, Serotonin 
f. Oxidative Sterssparameter: Oxidiertes LDL 
g. Kardiovaskuläre Parameter: NT-pro-BNP, Homocystein, GDF-15 
h. Urindiagnostik: Kreatinin, Albumin, Gesamtprotein 
2.1.3 Elektrokardiogramm (EKG) 
Bei allen Probanden wurde ein EKG durchgeführt (Gerät: Cardiosoft Professional, 
GE Healthcare). Die Untersuchung erfolgte im Liegen und nach einer mindestens 5-
minütigen Ruhephase und wurde von medizinischen Fachangestellten angelegt. Das 
Anbringen der Saugelektroden erfolgte nach folgendem Schema: 
Extremitätenelektroden: - Rot: Rechter Arm (RA) 
- Gelb: Linker Arm (LA) 
    - Grün: Linkes Bein (LB) 
    - Schwarz: Rechtes Bein (RB) 
 
Brustwandelektroden: - C1: 4. Intercostalraum (ICR) parasternal rechts 
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    - C2: 4. ICR parasternal links 
    - C3: 5. Rippe zwischen C2 und C4 
    - C4: 5. ICR Mediklavikularlinie 
    - C5: 5. ICR vordere Axillarlinie 
    - C6: 5. ICR mittlere Axillarlinie 
 
Hieraus wurden folgende Ableitungen erfasst: 
 
Nach Einthoven (bipolar): - I: Zwischen RA und LA 
    - II: Zwischen RA und LB 
    - III: Zwischen LA und LB 
 
Nach Goldberger (Potenzialänderung einer Elektrode welche gegen zwei andere 
verschaltet wird):  - aVR: RA gegen LA und LB 
    - aVL: LA gegen LA und LB 
    - aVF: LB gegen LA und RB 
 
Nach Wilson (unipolar): V1 – V6 entspricht C1 – C6 
 
Die Schreibgeschwindigkeit betrug 50mm/s. Die anschließende Auswertung erfolgte 
auf Millimeterpapier mit Augenlupe. Erfasst wurden unter Anderem die Herzfrequenz, 
QRS-Winkel mit Lagetyp, Zeiten (ms) und Amplituden (mV) der Vorhof- und 
Kammeraktion sowie der Repolarisation. Anschließend erfolgte die Auswertung 
bezüglich pathologischer Veränderungen der P-Welle, des QRS-Komplexes und der 
ST-Strecke. Spezielle Auswertungen erfolgten bezüglich pathologischer 
Veränderungen wie AV-Blockaden, frühe Repolarisation-Variante (ERPV), R-Verlust 
und pathologischer Q-Zacken, sowie elektrokardiographischer Hinweise für das 
Vorliegen einer linksventrikulären Hypertrophie, welche in den folgenden Abschnitten 
genauer beschrieben werden. 
2.1.3.1 Sokolow-Lyon-Index  
Die Beurteilung einer möglichen, kardialen Hypertrophie im EKG basiert prinzipiell 
auf einem Voltage-Anstieg. Diese ist ein Resultat der gesteigerten Myokarddicke 
durch erhöhte Anzahl der Kardiomyozyten und deren Vergrößerung. Der am wohl 
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weitesten verbreitete Parameter ist der Sokolow-Lyon Index welcher 1949 von 
Morice Sokolow und Thomas Lyon entwickelt wurde[12]. Er errechnet sich aus den 
Amplituden von S- und R-Zacken nach folgender Formel: 
 
 S(V1) + R(V5 oder V6)  
 
Er gilt als positiv ab einem Wert von ≥3,5mV. 
 
2.1.3.2 Romhilt-Estes-Score 
Einen komplexeren Ansatz stellt der, 1968 entwickelte Romhilt-Estes-Score[13]. 
Aufgrund seiner komplexen Erhebung findet er im kardiologischen Alltag nur wenig 
Verwendung, ist jedoch ein validierter Index zur Beurteilung einer möglichen 
linksventrikulären Hypertrophie. Die Kriterien mit entsprechender Punktewertung 
werden in Tabelle 1 dargestellt: 
Tabelle 1: Kriterien des Romhilt-Estes-Score mit Punkte-Bewertung 
EKG-Kriterium Punkte 
 
Voltage-Kriterien (eines von) 
1. R oder S in einer Extremitätenableitung ≥20mm 
2. S in V1 oder V2 ≥30mm 






1. ST-Streckensenkung (ohne Digitalis-Medikation) 
























2. Methoden und Material  15 
Der Score gilt als positiv ab einer Punktezahl von 5. Ab eine Punktzahl von 4 gilt eine 
linksventrikuläre Hypertrophie als sehr wahrscheinlich. 
2.1.4 Transthorakale Echokardiographie (TTE) 
Zur non-invasiven Ermittlung des kardialen Status stellt die transthorakale 
Echokardiographie seit Jahren ein etabliertes Instrument in der Kardiologie dar. Vor 
allem durch die fortschreitende Entwicklung der Sonographietechnik mit 
verbesserten Auflösungen durch erhöhte Rechenleistung und verbesserter Software 
ist es ein schnelles und kostengünstiges Verfahren, um aussagekräftige Daten der 
kardialen Situation zu erhalten. Die in dieser Studie ermittelten Parameter wurden mit 
gängigen modernen Geräten erhoben und ausschließlich von Fachärzten für 
Kardiologie durchgeführt. Die Diagnostik erfolgte nach den aktuellen Empfehlungen 
der American Society of Echocardiography (ASE)[14]. 
Die Untersuchungen erfassen die systolische und diastolische Funktion,  
myokardiale und valvuläre Morphologien sowie erweiterte Diagnostik wie die 
Bestimmung des parikardialen Fettgewebes.  
2.1.4.1 Myokardiale Morphologie und systolische Funktion 
Als etablierte Parameter zur Beurteilung der linksventrikulären systolischen Funktion 
und mykardialen Morphologie gelten die linksventrikulären Diameter (LVEDD, 
LVESD), Volumina (LVEDV, LVESV), Wanddicken (IVS, PW), Vermessung der 
Atrien (RA,LA) und die linksventrikuläre Masse (LVM). Zur weiteren Einschätzung 
der systolischen Funktion werden die Ejektionsfraktion (EF) sowie der Myokardiale 
Performance Index (MPI), auch bekannt als Tei-Index, errechnet sowie Tissue 
Doppler Imaging (TDI) durchgeführt[15]. Tabelle 2 zeigt eine Übersicht über die 









2. Methoden und Material  16 








Bezogen auf KOF 
<149g/m2 (m) / <122g/m2 (f) 
 
Abkürzung Parameter Einheit Normwerte/Anmerkung 

















LA Linkes Atrium cm2 <20cm2 




















ms Ermittlung des MPI 
ET Ejectionszeit 
 
ms Ermittlung des MPI 
MPI Myokardial performance 
Index 
 
Verhältnis 0,39 ± 0,05 
MPI = (ICT+IRT)/ET 




 Visuelle Einschätzung des Vorliegens einer 
systolischen Funktionseinschränkung 
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Die linksventrikulären Diameter (LVEDD und LVEDD) werden im M-Mode über die 
kurze, parasternale Achse bestimmt und in mm angegeben. Die Messung erfolgt 
enddiastolisch und endsystolisch. Als pathologisch gelten Abweichungen des LVEDD 
unterhalb 37mm und über 56mm sowie für den LVESD unterhalb 20mm und 
überhalb 40mm[16]. Die Wandstärken werden enddiastolisch im M-Mode, ebenfalls 
über die kurze, parasternale Achse gemessen.  
Die LV-Masse (LVM) stellte in epidemiologischen Studien einen unabhängigen 
Prediktor für Morbidität und Mortalität dar[15]. Die Messungen und Berechnungen (2D, 
M-Mode) basieren alle auf einer Subtraktion der Volumina, zum einen dargestellt 
durch die Herzhöhlen und zum anderen von der Volumenfraktion, welche durch das 
Epikard eingeschlossen wird.  Bezogen auf die Körperoberfläche wird sie in g/m2 
angegeben. Hier gelten die Normwerte  von 43-95 g/m2 für Frauen und 49-115 g/m2 
für Männer. Als schwer abnormal gilt die überschreitung von 122g/m2 (f) und 149 
g/m2 (m)[16, 17]. Sie errechnet sich aus folgender Formel[18]: 
 
LVM = 0.80 × (1.04 × [(LVEDD + IVS + PW)3 - (LVEDD)3]) + 0.6 g 
 
Der errechnete Wert in Gramm wird anschließend auf die Körperoberfläche bezogen. 
Mittels M-Mode erfolgt die Vermessung des Interventrikularseptums (IVS) und der 
posterioren Wand des linken Ventrikels (PW). Dies erfolgt über die kurze, 
parasternale Achse. Für beide gilt der Normwert 6-10mm. Die beiden Atrien werden 
bezüglich ihres Volumens vermessen (RA, LA). Eine Überschreitung von 20cm2 gilt 
als pathologisch[16]. Im Falle des linken Atriums erfolgt zusätzlich die Bestimmung 
des Diameters (LA Diameter) mit einem Normwert von <48mm. Eine Erhöhung des 
linksatrialen Volumens, als auch seines Diameters gilt als starker Hinweis für das 
Vorliegen einer diastolischen Dysfunktion[19].  
 
Als am weitesten verbreiteter und validierter, linksventrikulärer Funktionsparameter 
gilt die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (EF). Sie wird in Prozent angegeben und 
errechnet sich aus dem linksventrikulären enddiastolischen Volumen (LVEDV) und 
dem linksventrikulären endsystolischen Volumen (LVESV) aus folgender Formel[14]. 
 
EF = (LVEDV – LVESV) / LVEDV x100 
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Der Normwert liegt bei > 55%. Folgende Graduierung besteht für das Ausmaß der 
Funktionseinschränkung[14]: 
 
- leichtgradig (45-55%) 
- mittelgradig (30-45%) 
- schwergradig (<30%)  
 
Zur Bestimmung der Volumina (LVEDV und LVESV) wird die Biplane Scheibchen-
Summationsmethode nach Simpson angewendet. 
Bei der Bestimmung der EF in der 2D-Echokardiographie zeigten sich in 
ausführlichen Testungen Untersucher- und Reproduktionsabhängige 
Abweichungen[15]. So konnte eine Untersucherabhängige Abweichung von ± 7%[20] 
sowie eine Test-Retest Abweichung von ± 5%[15] ermittelt werden. Um diese 
Diskordanzen auf ein Minimum zu reduzieren, wurde die Echokradiographie in der 
„Obesity Weight Reduction and Remodeling-Study“ von lediglich drei verschiedenen 
Untersuchern durchgeführt. 
Zusätzlich erfolgt die Bestimmung der linksventrikulären Verkürzungsfraktion (FS) 
als Parameter der systolischen Funktion. Diese errechnet sich aus folgender 
Formel[17]: 
 
FS = (LVEDD-LVESD) / LVEDD 
 
Der Normwert liegt bei <25%. 
Zur weiteren Evaluation der systolischen Funktion erfolgte die Bestimmung des 
Myokardial Performance Index (MPI)[21] auch bekannt als Tei-Index. Dieser dient 
sowohl der Beurteilung der systolischen als auch der diastolischen kardialen 
Funktion und berechnet sich aus der isovolumetrischen Relaxationszeit (IRT), der 
isovolumetrischen Kontraktionszeit (ICT) sowie der Ejektionszeit (ET) aus 
folgender Formel: 
 
MPI = (ICT + IRT) / ET 
 
Der Normwert ist auf 0,39 ± 0,05 festgesetzt. Ab einem Wert von 0,59 ± 0,10 ist er 
ein Hinweis für eine dilatative Kardiomyopathie. 
2. Methoden und Material  19 
Als letztes erfolgt die visuelle, subjektive Einschätzung für das Vorliegen einer 
linksventrikulären, systolischen Dysfunktion (LVSD). 
 
2.1.4.2 Parameter der diastolischen Funktion 
Die linksventrikuläre, diastolische Dysfunktion ist nach aktueller Studienlage eine 
weitverbreitetes pathologisches Merkmal bei adipösen Patienten[22, 23]. Auch eine 
signifikante Reduktion der linksventrikulären, diastolischen Dysfunktion bei Adipösen 
nach Gewichtsreduktion konnte bereits nachgewiesen werden[24].  
Tabelle 3 zeigt einen Überblick der zur echokardiographischen Evaluation der 
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Tabelle 3: Echokardiographische Parameter der diastolischen Dysfunktion 
Abkürzung Parameter Einheit Normwerte/Anmerkung 
EF Ejektionsfraktion 
 
% >55 % 
















Spitzengeschwindigkeiten des frühen 
passiven transmitralen Einstromes 





Aktiver spätdiastolische Einstrom 
geschwindigkeit infolge 
Vorhofkontraktion        












Maximale frühdiastolische transmitrale 
Flussgeschwindigkeit 
Verhältnis >0,8 
E/é  Verhältnis <8 
LA Linkes atrium cm2 <20cm2 
RA Rechtes atrium cm2 <20cm2 
LA-DIA Linksartrialer Diameter mm 27-38mm 
DT Dezelerationszeit der E-Welle ms 180 +/-20ms 
Ard Reverser pulmonalvenösen 
atriosystolischen Flusses 
 
ms Berechnung der Zeit-Differenz der 
pulmonalvenösen und Mitral-Flusses 
während der atrialen Kontraktion 
Ad Transmitraler Vorhofwellenflusses ms Berechnung der Zeit-Differenz der 
pulmonalvenösen und Mitral-Flusses 
während der atrialen Kontraktion 
 
LVM Linksventrikuläre Masse g/m2 149g/m2 (m) / 122g/m2 (f) 
 
LVDD Linksventrikuläre diastolische 
Dysfunktion 




Adeps Epikardiales Fett mm <10 
 
Wesentlicher Bestandteil der Verifizierung einer diastolischen Dysfunktion sind die 
Wanddicken. Eine Wanddickenzunahme des linken Ventrikels ist nach dem LaPlace-
Gesetz ein Resultat eines erhöhten Füllungsdruckes zur Sicherstellung eines 
ausreichenden Füllungsvolumens. Hier ist die relative Wanddicke (RWT) ein 
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aussagekräftiger Parameter. Sie errechnet sich durch Hinzunahme der 
linksventrikulären posterioren Wanddicke (PW) aus folgender Formel[25]: 
 
RWT = 2 x PW / LVEDD 
 
Der Normwert liegt bei <0,35. 
Die Größe des linken Vorhofes (LA) ist ein Hinweis für eine diastolische 
Dysfunktion[19]. Die Ermittlung erfolgt durch planimetrische Vermessung im 
apikalen Vierkammerblick und darf 20cm2 nicht überschreiten. Entsprechend 
erfolgt zusätzlich die rechtsatriale Planimetrie (RA) sowie der linksatriale 
Diameter (LA-Dia) (siehe auch 2.1.4.1).   
Eine weitere wichtige Parameterkonstellation ist die des transmitralen 
Einstromes. Hier wird das transmitrale Flussgeschwindigkeitsprofil erhoben. 
Es wird durch den zeitlichen Verlauf des Druckgefälles zwischen linkem 
Vorhof und linkem Ventrikel bestimmt und stellt eine Beurteilungsmöglichkeit 
der linksventrikulären Relaxation sowie der passiven Dehnbarkeit dar. Dafür 
werden folgende Werte benötigt: Die Spitzengeschwindigkeiten des frühen 
passiven transmitralen Einstromes (E), den aktiven, spätdiastolischen Einstrom 
infolge Vorhofkontraktion (A) sowie die frühdiastolische 
Spitzengeschwindigkeit des lateralen Mitralklappenringes (é). 
Hieraus kann das Verhältnis aus früh- und spätdiastolischer 
Flussgeschwindigkeit (E/A) und das Verhältnis des frühdiastolischen 
Einstromes zur Spitzengeschwindigkeit des Mitralklappenringes (E/é) abgeleitet 
werden. Diese Verhältnisse lassen Rückschlüsse über die linksventrikulären 
Druckverhältnisse zu. Bei einem E/é-Quotienten <8 ist das Vorliegen einer 
diastolischen Dysfunktion unwahrscheinlich, bei 8-15 möglich und bei >15 sehr 
wahrscheinlich. Dies spricht für einen erhöhten linksventrikulären, enddiastolischen 
Druck (LVEDP). Weiterführend erfolgt die Bestimmung der Dezelerationszeit der E-
Welle (DT). Der Normwert liegt hier bei 180 +/- 20ms. Zur Beurteilung der 
diastolischen Funktion muss diese jedoch auch im Zusammenhang mit dem 
Verhältnis E/A betrachtet werden (siehe unten).  Die Parameter werden zum einen 
mittels PW-Doppler, zum anderen mittels  Tissue Doppler Imaging (TDI) bestimmt. 
Mit dieser Untersuchungstechnik lassen sich auch niedrige Geschwindigkeiten von 
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0,1cm/sek aufgezeichnet werden. Die gewonnenen Geschwindigkeiten und ihre 
Verhältnisse haben sich als aussagekräftige, non-invasiv gewonnene 
Diagnosekriterien eines pathologischen Füllungsverhaltens des LV bewehrt und 
haben einen großen Stellenwert im klinischen Alltag erlangt[26]. 
Mithilfe des reversen pulmonalvenösen, atriosystolischen Flusses (Ard) sowie 
des transmitralen Vorhofwellenflusses (Ad) erfolgt die Berechnung der der Zeit-
Differenz der pulmonalvenösen und Mitral-Flusses während der atrialen Kontraktion, 
welche ebenfalls Aussagekraft bezüglich dem Vorliegen einer diastolischen 
Dysfunktion bietet.  
Auch das epikardiale Fettgewebe (Adeps) steht in der Diskussion, ein direkter 
Prädiktor einer diastolischen Dysfunktion zu sein[27] und soll hier miteinbezogen und 
unter den Studienpopulationen verglichen werden. Es wurde als Schicht mit 
herabgesetzter Schallreflexion im Vergleich zum Myokard und Perikard, anterior des 
rechten Ventrikels identifiziert. Die Vermessung erfolgte enddiastolisch an der freien 
Wand des rechten Ventrikels von der parasternal langen Achse sowie der kurzen 
Achse nach der validierten Methode von Iacobellis und Willens[24, 28]. 
In dieser Arbeit werden die oben genannten Parameter direkt zwischen den 
festgelegten Studienpopulationen verglichen. Es muss jedoch zusätzlich ein Schema 
zur Festlegung des Vorhandenseins einer Diastolischen Dysfunktion vorgestellt 
werden. Die Definition der diastolischen Dysfunktion erfolgt in Anlehnung 
vorhergehender Untersuchungen der  „Obesity Weight Reduction and Remodeling-
Study“ gemäß folgender Kriterien[24]: 
1)  Erhaltene systolische Funktion mit einer EF >50% 
2)  Vorhandensein von mindestens 2 der folgenden Abnormalitäten der 
linksventrikulären Relaxation, Füllung oder Ventrikelsteifigkeit: 
  a) E/é lat.  >8 
  b) E/A  <0,8  und  DT >200ms 
 oder     E/A  >2  und  DT  <160ms 
  c) é lat. <10cm/s 
  d) é/á  <0,9 
  e) pulmonaler venöser Fluss systolisch < diastolisch 
  f)  Ard-Ad >0ms 
  g) LVM >149g/m2(m)  und  >122g/m2(f) 
  h) LA   >20cm2  oder   LA-Dia >48mm 
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2.1.5 Kriterien zur Festlegung der Vergleichsgruppen 
Diese Dissertation hat zum Ziel, strukturelle und funktionelle Unterschiede sowohl in 
der transthorakalen Echokardiographie als auch im Elektrokardiogramm bei 
Adipositas mit unterschiedlichen Begleiterkrankungen zu untersuchen. Hierfür erfolgt 
die Einteilung von Gruppen unterschiedlichen Schweregrades, wie folgt:  
  
 I Healthy-Non-Obese   n = 58 
 II Healthy Obese    n = 53 
 III Obese  Hypertension   n = 60 
 IV Obese MetS     n = 166 
 
Die nicht adipöse Kontrollgruppe (I) (n = 58) setzte sich aus Probanden mit einem 
BMI <25kg/m2 zusammen. Die Gruppe der sogenannten „Healthy Obese“ (II) (n = 
53) definierte sich durch einen BMI >30kg/m2 ohne Vorhandensein etwaiger 
Pathologien bezüglich einer kardiovaskulären Erkrankung oder Fett- und 
Glukosestoffwechselstörung. Gruppe III (n = 60) stellte sich aus Probanden mit 
gleichen Auswahlkriterien der Gruppe II, jedoch mit isoliertem Vorliegen einer 
arteriellen Hypertonie zusammen. Das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie wurde 
hier WHO-gemäß durch einen wie in 2.1.2.2 beschrieben, gemessenen Blutdruck 
von <140/90mmHg definiert. Die Gruppe IV (n = 166) bestand aus allen Probanden 
der Population mit dem Vorliegen eines Metabolischen Syndroms. 
Die Diagnose des Metabolischen Syndroms erfolgte Bezug nehmend auf den NCEP 
Adult Treatment Panel III (ATP III)[29]. Somit bestanden folgende 5 Kriterien: 
 
1) Zentrale Adipositas mit Hüftumfang >102cm (m) oder >88cm (f) 
2) Dyslipidämie mit Triglyceriden >150mg/dl  
3) HDL-Cholesterin <40mg/dl (m) oder <50mg/dl (f) 
4) Hypertension mit Blutdruck von >130/85mmHg 
5) Nüchternglukosespiegel von >110mg/dl 
 
Zur Diagnose eines MetS mussten mindestens 3 der 5 Kriterien erfüllt sein. 
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2.1.6 Statistische Auswertung 
Vor der statistischen Auswertung wurden die Daten pseudonymisiert. Die 
Auswertung erfolgte mittels JMP 9 (Version 9.0.0, SAS Institute inc., Cary, North 
Carolina, USA).  
Für jeden Parameter erfolgte die gruppenspezifische Ermittlung der Quantile 
(Minimum, 10%, 25%, Median, 75%, 90% und Maximum) sowie der Mittelwerte mit 
Standardabweichung. Diese wurden bei annähernd normalverteilten Daten mittels 
Tukey-Kramer HSD-Test und bei nicht normalverteilten Daten mit dem Kruskal-
Wallis Rangsummentest verglichen. Die Auswertung von Proportionen erfolgte mit 
dem Chi-Quadrat-Test.  
Als Signifikanzgrenze wurde p ≤ 0,05 festgelegt. 
 
2.2 Material  
Tabelle 4: Material und Geräte 
Untersuchung Gerätebezeichnung Hersteller 
12-Kanal-
Elektrokardiogramm 
Cardiosoft Professional GE Healthcare 
Fairfield, USA 
Echokardiographie Phillips iE33 Phillips Medical System 
Hamburg, Germany 
Bio-Impandanz Analyse BIA 2000-M Data Input Data Input 
Pöcking, Germany 
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3. Ergebnisse 
Ziel der Fragestellung ist es, aussagekräftige Daten über die myokardiale 
Beeinträchtigung einer langjährig bestehenden Adipositas zu erlangen. Im Speziellen 
soll auch der kardiale Status der sogenannten „Healthy Obese“ untersucht werden. 
Hierfür wurden die vier Gruppen wie in 2.1.5 beschrieben gebildet. Tabelle 5 zeigt 
eine Übersicht über die Verteilung sowie die wichtigsten anthropometrischen, 
klinischen und laborchemischen Daten welche auch zur Bildung der einzelnen 
Gruppen herangezogen wurden. 
 
Tabelle 5: Verteilung, anthropometrische, klinische und laborchemische Daten der Studienpopulation 
 Gruppe I 
Non-Obese 
(n = 58) 
Gruppe II 
Healthy Obese 
(n = 53) 
Gruppe III 
Obese Hypertension 
(n = 60) 
Gruppe IV 
Obese MetS 
(n = 166) 
Geschlecht (% weiblich) 63,8 81,1 65,0 51,5 
Alter  40 ± 12,5 43 ±11,5 46 ± 13,3 46 ± 11,7 
Body-Mass-Index (kg/m2) 23,9 ± 3,2 37,2 ± 5,5 37,4 ± 9,2 41,6 ± 8,5 
Fettmasse (kg) 6,7 ± 2,9 16,0 ± 3,8 16,0 ± 6,8 17,8 ± 6,3 
Fettanteil (%) 19,3 ± 7,6 45,3 ± 10,7 46,0 ±20,3 53,3 ± 18,8 
Taillenumfang (cm) 83 ± 10 112 ± 17 112 ± 20 123 ± 19 
Herzfrequenz (/min) 68 ± 13 72 ± 11 75 ± 12 74 ± 14 
Syst. Blutdruck (mmHg) 122 ± 10 126 ± 10 150 ± 13 144 ± 16 
Diast. Blutdruck (mmHg) 76 ± 7 79 ± 8 95 ± 8 91 ± 12 
Glukose (mg/dl) 85,4 ± 9,0 89,7 ± 10,2 88,2 ± 8,1 108,9 ± 37,4 
Triglyceride  (mg/dl) 93,0 ± 40,6 87,2 ± 29,4 108,0 ± 51,6 181,6 ± 87,6 
HDL-Cholesterin (mg/dl) 63,8 ± 14,8 59,3 ± 12,2 63,7 ±17,6 41,9 ± 8,7 
NTproBNP (ng/l) 59 ± 71 81 ± 81 75 ± 65 91 ± 248 
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3.1 Transthorakale Echokardiographie (TTE) 
Zunächst sollen die morphologischen Charakteristika der einzelnen Gruppen 
verglichen werden. Im weiteren Verlauf erfolgt die Beurteilung der kardialen Funktion. 
Zur genauen Einschätzung werden hier auch morphologische Daten hinzugezogen. 
3.1.1 Kardiale Morphologie 
3.1.1.1 Ventrikel und epikardiales Fett 
a) Linksventrikuläre Masse 
Die linksventrikuläre Masse wurde auf die Körperoberfläche bezogen und in g/m2 
angegeben. Der Überschreitung von 122g/m2 bei Frauen und 149g/m2 bei Männern 
gilt als schwere Abnormalität[16]. Abbildung 3 zeigt die Mittelwerte mit 
Standardabweichung der linksventrikulären Massen bezogen auf die Gruppen. 
 
Abbildung 3: Gruppenvergleich bezüglich der linksventrikulären Masse in g/m2 (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05 für Healthy Obese vs. Obese MetS und Non-Obese vs 
Healthy Obese, ** p<0,001 für Non-Obese vs. Obese Hypertension, *** p<0,0001 für Non-Obese vs. Obese MetS,  
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Tabelle 6: Mittelwerte der (LVM) der vier Gruppen 
 
 
b) Interventrikläres Septum (IVS) 
Das Interventrikularseptum trennt den rechten vom linken Ventrikel. Die Messung 
erfolgt enddiastolisch. Die normale Stärke liegt bei 6-10mm. Abbildung 4 und Tabelle 
7 zeigen die Mittelwerte der Dicke des Interventrikularseptums bezogen auf die 
Gruppen.  
 
Abbildung 4: Gruppenvergleich bezüglich des interventrikulären Septums (IVS) in mm (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05 für Obese MetS vs. Obese Hypertension, ** p<0,0001 für 
Non-Obese vs. Obese MetS, Non-Obese vs. Obese Hypertension, Non-Obese vs Healthy Obese und Obese 




Gruppen LVM (g/m2) 
Mittelwerte mit Std.-Abweichung 
Obese MetS 124,3 ± 23,1 
Obese Hypertension 117,0 ± 20,8 
Healthy Obese 110,4 ± 29,4 
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Tabelle 7: Mittelwerte (IVS) der vier Gruppen 
 
 
c) Posteriore Wand des linken Ventrikels (PW) 
Die normale Stärke der posterioren Wand des linken Ventrikels beträgt 6-10mm. Sie 
wird u.a. zur Berechnung der relativen Wanddicke des linken Ventrikels (RWT) 
herangezogen. In Tabelle 8 und 28 werden die Mittelwerte sowie Mittelwertvergleiche 
aufgeführt.  
 
Abbildung 5: Gruppenvergleich bezüglich der posterioren Wand (PW) in mm (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p=0,0001 für Obese MetS vs. Obese Hypertension, ** p<0,0001 
für Non-Obese vs. Obese MetS, Non-Obese vs. Obese Hypertension, Non-Obese vs Healthy Obese und Healthy 





































Gruppen IVS (mm) 
Mittelwerte mit Std.-Abweichung 
Non-Obese 8,8 ± 1,5 
Healthy Obese 10,2 ± 1,5 
Obese Hypertension 10,6 ± 2,0 
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Tabelle 8: Mittelwerte (PW) der vier Gruppen 
 
 
d) Linksventrikulärer, enddiastolischer und endsystolischer Diameter 
    (LVEDD und LVESD) 
Der LVEDD und der LVESD bilden wichtige Größen zur Beurteilung sowohl der 
systolischen als auch der diastolischen Funktion. Mithilfe dieser Parameter können 
zum einen die Verkürzungsfraktion (FS) als auch – unter Hinzunahme der Stärke der 
posterioren, linksventrikulären Wand (PW) – die relative, linksventrikuläre Wanddicke 
berechnet werden (siehe auch 2.1.4.1 und 2.1.4.2). Als Normwerte gelten für den 
LVEDD 37-56mm und für den LVESD 20-40mm. Abbildungen 6 und 7 sowie 
Tabellen 9 und 10 sowie Tabellen 29 und 30 zeigen die errechnet Mittelwerte mit 
Standardabweichung und die Vergleiche der Mittelwerte für die jeweiligen Gruppen.  
Gruppe PW (mm) 
Mittelwerte mit Std.-Abweichung 
Non-Obese 8,4 ± 1,3 
Healthy Obese 9,7 ± 1,3 
Obese Hypertension 9,9 ± 1,5 
Obese MetS 10,8 ± 1,6 
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Abbildung 6: Gruppenvergleich bezüglich der linksventrikulären, enddiastolischen Diameter (LVEDD) in mm (Y-
Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Non-Obese vs. Obese 
Hypertension, Non-Obese vs. Healthy Obese und Healthy Obese vs. Obese MetS; ** p<0,0001: Non-Obese vs. 
Obese MetS; vgl. Tabelle 9 und Tabelle 29 
 













































Gruppe LVEDD (mm) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 48 ± 5 
Healthy Obese 50 ± 5 
Obese Hypertension 51 ± 5 
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Abbildung 7: Gruppenvergleich bezüglich der linksventrikulären, endsystolischen Diameter in mm (Y-Achse) mit 
Mittelwerten, Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Non-Obese vs. Obese Hypertension, Non-
Obese vs. Healthy Obese und Healthy Obese vs. Obese MetS; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. 
Tabelle 10 und Tabelle 30 
 
 
Tabelle 10: Mittelwerte (LVESD) der vier Gruppen 
 
 
e) Relative linksventrikuläre Wanddicke (RWT) 
Die RWT ist ein wichtiger Faktor zur Evaluation einer vorliegenden, diastolischen 
Dysfunktion. Zur Berechnung werden die posteriore, linksventrikuläre Wanddicke 
(PW) und der linksventrikuläre, enddiastolische Diameter (LVEDD) 
herangezogen (siehe auch 2.1.4.2). Der Normwert liegt bei <0,35. Die statistischen 




































Gruppe LVESD (mm) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 29 ± 4 
Healthy Obese 31 ± 5 
Obese Hypertension 32 ± 5 
Obese MetS 33 ± 5 
* * 
** * 
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Abbildung 8: Gruppenvergleich bezüglich der relativen, linksventrikulären Wanddicke (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Non-Obese vs. Obese Hypertension, Non-Obese vs. 
Healthy Obese, Healthy Obese vs. Obese MetS und Obese Hypertension vs. Obese MetS ** p<0,0001: Non-




Tabelle 11: Mittelwerte (RWT) der vier Gruppen 
 
f) Epikardiales Fettgewebe (Adeps) 
Das Adeps wird im Bereich der freien Wand des RV (siehe auch 2.1.4.2) vermessen. 
Es steht in der Diskussion in direkter Korrelation zum kardialen Status zu stehen. Vor 
allem zwischen der Stärke des epikardialen Fettes und der diastolischen Dysfunktion 
scheint ein direkter Zusammenhang zu bestehen[27]. Als pathologisch gilt eine Dicke 
von >10mm. Die folgende Abbildung 9 und die Tabellen 12 und 32 zeigen die 






























Gruppe RWT (Verhältnis) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 0,35 ± 0,06 
Healthy Obese 0,38 ± 0,06 
Obese Hypertension 0,39 ± 0,06 
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Abbildung 9: Gruppenvergleich bezüglich des epikardialen Fettgewebes (Adeps) in mm (Y-Achse) mit 
Mittelwerten, Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs. Obese MetS und 
Healthy Obese vs. Obese MetS; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Healthy Obese, Non-Obese vs. Obese 
Hypertension und Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 12 und Tabelle 32 
 




a) Rechtes Atrium 
Die Vermessung des rechten Atriums erfolgt planimetrisch im 4-Kammerblick. Als 

































Gruppe Adeps (mm) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 1,8 ± 2,0 
Healthy Obese 5,8 ± 2,5 
Obese Hypertension 6,0 ± 3,0 
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Tabellne 13 und 33 werden die Mittelwerte sowie die Mittelwertvergleiche der 
verschiedenen Gruppen aufgezeigt.    
 
 
Abbildung 10: Gruppenvergleich bezüglich des rechten Atriums in cm2 (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. Keine Unterschreitung des Signifikanzniveaus in allen Vergleichen 
(vgl. Tabelle 13 und Tabelle 33) 
 
Tabelle 13: Mittelwerte des rechten Atriums (planimetrisch) der vier Gruppen 
Gruppe RA (cm2) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 16,0 ± 5,2 
Healthy Obese 19,6 ± 7,4 
Obese Hypertension 18,4 ± 5,3 
Obese MetS 19,2 ± 5,1 
   
b) Linkes Atrium 
Das linke Atrium wird wie das RA planimetrisch vermessen. Zusätzlich erfolgt die 
Bestimmung des Diameters. Für das Volumen gilt der Normwert <20cm2, für den 
Diameter 24-38mm. Die Abbildungen 11 und 12 sowie die Tabellen 14,15,34 und 35 
zeigen die Mittelwerte der verschiedenen Gruppen sowie die Mittelwertvergleiche 
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Abbildung 11: Gruppenvergleich bezüglich des linken Atriums in cm2 (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs. Obese MetS, Non-Obese vs. 
Healthy Obese und Healthy Obese vs. Obese MetS; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Obese Hypertension und Non-
Obese vs. Obese MetS  
 




















































Gruppe LA (cm2) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 15,0 ± 2,9 
Healthy Obese 17,8 ± 4,2 
Obese Hypertension 18,6 ± 4,1 
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Abbildung 12: Gruppenvergleich bezüglich des Diameters des linken Atriums in mm (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs. Obese MetS und Healthy Obese 
vs. Obese MetS; **p<0,0001: Non-Obese vs. Healthy Obese, Non-Obese vs. Obese Hypertension und Non-
Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 15 und 35; 
 
 
Tabelle 15: Mittelwerte des linksatrialen Diameters der vier Gruppen 
 
3.1.1.2 Beurteilung der morphologischen Daten 
Die Auswertung der morphologischen Charakteristika, welche in der TTE ermittelt 
wurden, zeigen ausgeprägte Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen. 
Lediglich zwischen der Gruppe der Healthy Obese (II) und der Population der 





































Gruppe LA Diameter (mm) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Healthy Obese 40,3 ± 4,7 
Non-Obese 35,6 ± 4,7 
Obese Hypertension 41,3 ± 5,6 
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Abweichungen der Parameter (p stets >0,05). Die größten Unterschiede zeigten sich 
stets zwischen der Gruppe mit MetS (IV) und der Kontrollgruppe (I).  
Die LVM (siehe auch 3.1.1.1.a) liegt bei allen Gruppen im Mittelwert in der Norm 
jedoch mit eindeutiger Überschreitung der pathologischen Grenzen bei einem großen 
Anteil der Gruppe IV (MetS). Zudem sind die festgelegten Grenzen bezogen auf eine 
schwerwiegende Abnormalität. Unter Berücksichtigung der Normwerte (43-95 g/m2 
für Frauen und 49-115 g/m2 für Männer), werden diese bereits von der Gruppe II 
überschritten. Kein signifikanter Unterschied konnte im direkten Vergleich zwischen 
Gruppe IV und III, sowie Gruppe III und II nachgewiesen werden. (p>0,05) Jedoch 
besteht bereits bei der Gruppe der Healthy Obese (II) eine deutlich höhere 
linksventrikuläre Masse (p=0,0165) als bei der Kontrollgruppe (I). 
Das IVS (siehe auch 3.1.1.1.b) überschreitet bereits bei der Gruppe der Healthy 
Obese (II) den Normwert von 6-10mm, mit steigender Tendenz bis Gruppe IV. Hier 
liegt die Kontrollgruppe auch unter Hinzunahme der Standardabweichung unterhalb 
des pathologischen Diameters. Ein signifikanter Unterschied zwischen Gruppe II und 
III zeigt sich nicht (p=0,2869). 
Bei der PW (siehe auch 3.1.1.1.c) kommt es ebenfalls zu einem steten Anstieg der 
Dicke mit aufsteigender Gruppe, wobei Gruppe I bis III mit den Mittelwerten (wenn 
auch nur knapp für Gruppe (III) in der Norm liegen. Die Diameter der Gruppe II und 
III sind nahezu identisch. In den restlichen Populationen  der p-Wert durchgängig bei 
0,0001 oder darunter.  
Die beiden Diameter des linken Ventrikels (LVEDD und LVESD, siehe auch 
3.1.1.1.e) zeigen keine, die Norm überschreitenden Mittelwerte jedoch erneut eine 
steigende Tendenz und ausgeprägte Diameterzunahme bei den 
Gruppenvergleichen. Lediglich die Gegenüberstellung der Gruppen III und IV sowie II 
und III zeigen keine signifikanten Unterschiede der Durchmesser. Sie kommen in 
Kapitel 3.1.2 und 3.1.3 bei der Beurteilung der systolischen und diastolischen 
Funktion erneut zum tragen (Berechnung der RWT sowie der FS).    
Zwar hat die Berechnung der RWT (siehe auch 3.1.1.1.f) den Hintergrund der 
Evaluation einer vorliegenden diastolischen Funktionsstörung, soll jedoch hier auch 
als rein morphologischer Parameter mit aufgenommen werden. Bereit die 
Kontrollpopulation (I) liegt mit einem Mittelwert von 0,35 genau auf der 
pathologischen Grenze. Die restlichen Probanden überschreiten diese Linie deutlich 
woraus sich erneut signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen zeigen lassen. 
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Wiederum bestehen annähernd identische Verhältnisse bei den Healthy Obese (I) 
und den Adipösen mit arterieller Hypertonie (II). 
Bei der Auswertung des epikardialen Fettegewebes (Adeps, siehe auch 3.1.1.1.g) 
kann das gleiche Schema nahezu aller restlichen Morphologien gezeigt werden. 
Zwar liegen die Mittelwerte der Gruppen stets im physiologischen Bereich, jedoch mit 
deutlichen Unterschieden zwischen den Gruppen mit erneut annähernd identischen 
Diametern zwischen II und III (p=0,7238).   
Wie oben beschrieben liegen bei den ausgewerteten Daten keine Unterschiede 
bezüglich des rechten Vorhofes (RA) vor. Dies gilt jedoch nicht für das Volumen und 
den Diameter des linken Atriums (LA planimetrisch und LA Diameter, siehe auch 
3.1.1.2.b). Bezüglich des Volumens liegen die Probanden mit Metabolischem 
Syndrom (IV) im pathologischen Bereich und jeweils weit über den Volumina der 
restlichen Gruppen. Auch die weiteren Vergleiche zeigen stets p-Werte über 0,05 mit 
erneuter Ausnahme für die Gegenüberstellung der adipösen Population mit und ohne 
arterielle Hypertonie (II und III) mit vergleichbaren Mittelwerten. 
 
Zusammenfassend zeigt sich eine ausgeprägte Tendenz zur kardialen Hypertrophie 
bei den adipösen Probanden. Bei einem festgelegten Signifikanzniveau von 0,05 für 
den p-Wert, liegt die Gruppe mit Metabolischem Syndrom (IV) bei jeder einzelnen 
Untersuchung sogar noch weit niedriger (p<0,0001). Zudem liegen bei den meisten 
Parametern bereits Mittelwerte vor, welche die pathologische Grenze überschreiten. 
Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass die sogenannten „gesunden Adipösen“ 
(II) bereits deutliche morphologische Veränderungen im Vergleich zur Kontrollgruppe 
aufweisen. Ein Unterschied zwischen Adipositas, mit und ohne arterieller Hypertonie, 
kann nach der Datenlage dieser Studie bezüglich der kardialen Struktur 
ausgeschlossen werden. 
3.1.2 Systolische Funktion 
3.1.2.1 Linksventrikuläre, systolische Funktion 
a) Ejektionsfraktion (EF) 
Die EF ist der gängigste und am besten validierte Parameter zur Beurteilung der 
linksventrikulären Funktion. Die am meisten gebrauchte Berechnung erfolgt mit Hilfe 
der Biplanen Scheibchen-Summationsmethode nach Simpson über den LVEDD und 
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den LVESD (siehe auch 2.1.4.1). Abbildung 13 sowie Tabellen 16 und 36 zeigen 
eine Übersicht über die Mittelwerte sowie die Mittelwertvergleiche der einzelnen 
Studiengruppen. 
 
Abbildung 13: Gruppenvergleich bezüglich der Ejektionsfraktion in % (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs. Obese MetS und Non-Obese vs. 
Healthy Obese; **p<0,0001: Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 16 und 36 
 
Tabelle 16: Mittelwerte der EF der vier Gruppen 
Gruppe EF (%) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 68,7 ± 6,8 
Healthy Obese 65,7 ± 5,7 
Obese Hypertension 66,6 ± 6,7 
Obese MetS 63,8 ± 7,5 
 
 
b) Verkürzungsfraktion (FS) 
Ein weiterer, anerkannter Parameter zur Beurteilung der linksventrikulären Funktion, 
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auch 2.1.4.1). Als pathologisch gilt die Unterschreitung von 25%. In den Tabellen 17 
und 37 werden die Mittelwerte und Mittelwertvergleiche für die FS dargestellt. 
 
Abbildung 14: Gruppenvergleich bezüglich der Verkürzungsfraktion (FS) in % (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,001: Non-Obese vs. Obese MetS, vgl. Tabelle 17 und 
Tabelle 37; 
 
Tabelle 17: Mittelwerte der FS der vier Gruppen 
Gruppe FS (Verhältnis) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 40,4 ± 5,7 
Healthy Obese 38,3 ± 6,1 
Obese Hypertension 38,1 ± 6,7 
Obese MetS 37,0 ± 6,0 
  
 
c) Myokardial Performance Index (MPI) 
Zur Berechnung des MPI, auch bekannt als Tei-Index, benötigt es die vorherige 
Bestimmung der isovolumetrischen Relaxations- und Kontraktionszeit sowie der 
Ejektionszeit (IRT, ICT und ET, siehe auch 2.1.4.1). Im Gegensatz zur EF stellt er 
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Fragestellungen herangezogen. Die analysierten Daten zeigen Abbildung 15 sowie 
die Tabellen 18 und 38. 
 
Abbildung 15: Gruppenvergleich bezüglich des Myokardialen Performance Index (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs. Obese MetS und Non-Obese vs. 
Healthy Obese; **p<0,0001: Non-Obese vs. Obese Hypertension; vgl. Tabelle 18 und Tabelle 38; 
 
Tabelle 18: Mittelwerte des MPI der vier Gruppen 
Gruppe MPI (Verhältnis) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 0,56 ± 0,14 
Healthy Obese 0,63 ± 0,12 
Obese Hypertension 0,60 ± 0,11 
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3.1.2.3 Beurteilung der systolischen Funktionsdaten 
Zunächst muss die EF als wichtigster Marker für die Einschränkung der 
linksventrikulären Pumpfunktion betrachtet werden.  Hier gibt es durchaus 
signifikante Unterschiede zwischen einigen der Gruppen (siehe auch 3.1.2.1a). So 
liegt der Auswurf der Adipösen mit MetS (IV) und der gesunden Adipösen (II) deutlich 
unter jener der Kontrollgruppe (I) (p<0,05). Auch beim Vergleich von Adipösen mit 
Hypertonie (III) und MetS (IV) wird das Signifikanzniveau unterschritten (p=0,0117). 
Dieser Nachweis fehlt jedoch bezüglich der Kontrollgruppe (I) und der Gruppe (III), 
welche mit der Ejektionsfraktion im Mittel sogar über der Gruppe II liegt. Zudem kann 
bei keiner der Gruppen eine Mittelwertsunterschreitung unter das physiologische 
Niveau (<55%) nachgewiesen werden. Die Population der Healthy Obese lässt sich 
somit bezüglich der Pumpfunktionseinschränkung durchaus von der schlanken 
Kontroll-Gruppe abgrenzen, jedoch bestehen keine signifikanten Unterschiede im 
Vergleich zu den anderen Gruppen.  
Auch bei den Daten der FS liegen alle Populationen deutlich über der pathologischen 
Grenze von 25% (siehe auch 3.1.2.1b). Mit Ausnahme der Gegenüberstellung der 
Kontrollgruppe (I) und den Probanden mit MetS (IV) (p=0,0005), können keine 
höhergradigen Abweichungen nachgewiesen werden.  
Bei der Auswertung des MPI zeigt die Gruppe mit MetS (IV) den schlechtesten Wert 
im Mittel und im Gegensatz dazu die Kontrollgruppe (I) den besten (Siehe auch 
3.1.2.1c). Auch die Healthy Obese (II) liegen signifikant unter der schlanken 
Population (I). Wie auch die der EF erhalten wir keine harten Daten bezüglich dem 
Vergleich der schlanken Kontrolle und den Adipösen mit Hypertension (III). Auch die 
weiteren Gruppenvergleiche liegen überhalb des Signifikanzniveaus. Auffällig ist, das 
jede Studienpopulation im Mittelwert außerhalb der physiologischen Grenzen (<0,39 
± 0,05) liegt. Die Gruppen II-IV überschreiten im Mittel sogar den Wert der als 
Aussagekräftig für das Vorliegen einer dilatativen Kardiomyopathie gilt. 
Zusammenfassend konnten durchaus höhergradige Unterschiede bezüglich der 
linksventrikulären Funktion erarbeitet werden. Am deutlichsten zeigt sich dies im 
Vergleich der Gruppen I und II. Dieser Nachweis bleibt für die Pumpfunktion der 
rechten Kammer weitgehend aus. Als entscheidend muss hier auch das Fehlen 
pathologischer Niveaus bei den wichtigsten Parametern (EF, FS) gesehen werden, 
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was sich auch bei der visuellen Einschätzung der LV-Funktion zeigt. Hier wurde die 
Pumpfunktion der linken Kammer lediglich bei 4% der Adipösen mit MetS und knapp 
2% der Healthy Obese als eingeschränkt beurteilt. Es muss hinzugefügt werden, 
dass die Einschränkung dieser Probanden jedoch nur als leichtgradig eingestuft 
wurde.  
   
3.1.3 Diastolische Funktion 
3.1.3.1 Datenanalyse der diastolischen Funktionsparameter 
Die wichtigsten Parameter zur Beurteilung einer diastolischen Dysfunktion werden 
mittels PW-Doppler und TDI erhoben. Hierbei lassen sich die beiden Flussprofile der 
E- und A-Welle sowie von é und á bestimmen, welche weiterführend ins Verhältnis 
gesetzt und so gut validierte Richtwerte über die diastolische Kapazität liefern (siehe 
auch 2.1.4.2). Zudem erfolgt die Messung verschiedener Zeiten pulmonalvenöser 
und transmitraler Flüsse welche ebenfalls zur Berechnung von aussagekräftigen 
Zeitdifferenzen  verwendet werden (Ard – Ad, DT). Entsprechend dem 
Diagnosekatalog einer diastolischen Dysfunktion (siehe 2.1.4.2) lassen ein Teil der  
bereits in 3.1.1 ausgewerteten, morphologischen Parameter wie z.B. die LVM, RWT, 
oder die Vorhofvolumina und Diameter (RA, LA, LA Diameter) Aussagen über die 
diastolische Funktion zu und werden bei der Beurteilung miteinbezogen. 
 
a)  E/é 
E/é bezeichnet das Verhältnis zwischen der maximalen Geschwindigkeiten des 
passiven Mitraleinstromprofils (E) und der lateralen frühdiastolischen 
Mitralanulusgeschwindigkeit (e') und gilt als gut validierte Größe zur Beurteilung der 
diastolischen Funktion (siehe auch 2.1.4.2). Tabellen 19 und 39 zeigen die in 
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Abbildung 16: Gruppenvergleich bezüglich E/é (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. * p<0,05: Healthy Obese vs. Obese Hypertension und Healthy Obese vs. Obese MetS; 
**p<0,0001: Non-Obese vs. Obese Hypertension und Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 19 und Tabelle 
39; 
 
Tabelle 19: Mittelwerte E/é der vier Gruppen 
Gruppe E/é 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 5,5 ± 1,9 
Healthy Obese 6,4 ± 2,2 
Obese Hypertension 7,4 ± 2,2 




Das Verhältnis aus frühdiastolischer und spätdiastolischer Einstromzeit (E/A) ist 
ebenfalls zur diastolischen Funktionsdiagnostik anerkannt. Es gilt als Pathologisch 
bei der Unterschreitung des Verhälniswertes von 0,8 (siehe auch 2.1.4.2). Da sich 
dieser Wert an das Alter des Patienten angepasst werden muss (Normwert 1,9 ± 0,6 































3. Ergebnisse  45 
höhere pathologische Grenze. Die Tabellen 20 und 40 zeigen die ermittelten Werte 
mit Mittelwertvergleich für die Studien-Populationen.  
 
Abbildung 17: Gruppenvergleich bezüglich E/A (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. * p<0,05 Non-Obese vs. Healthy Obese; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Obese Hypertension 
und Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 20 und Tabelle 40; 
 
Tabelle 20: Mittelwerte E/A der vier Gruppe 
Gruppe E/A 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 1,48 ± 0,51 
Healthy Obese 1,19 ± 0,34 
Obese Hypertension 1,16 ± 0,38 
Obese MetS 1,10 ± 0,38 
 
c) Dezelerationszeit (DT) 
Die DT der E-Welle wird mittels PW-Doppler bestimmt und liegt bei 180 ± 20ms in 
der festgelegten Norm. Auch Ihre Bestimmung ist ein Teil der diastolischen 
Funktionsbestimmung. Hierfür ist die Zeit auch in Zusammenhang mit dem Verhältnis 
E/A zu sehen.(siehe auch 2.1.4.2). In den Tabellen 21 und 41 werden die jeweiligen 
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Abbildung 18: Gruppenvergleich bezüglich Dezelerationszeit (DT) in ms (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. Kein Unterschreitung des Signifikanzniveaus in allen Vergleichen 
(vgl. Tabelle 21 und Tabelle 41) 
 
Tabelle 21: Mittelwerte DT der vier Gruppe 
Gruppe DT (ms) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Healthy Obese 217 ± 57,8 
Non-Obese 213 ± 43,9 
Obese Hypertension 213 ± 69,2 
Obese MetS 204 ± 69,2 
 
 
d) é und é/a 
Als weiteres Kriterium zur Diagnose einer diastolischen Dysfunktion wurde é als 
einzelnes sowie ihr Verhältnis zu á festgelegt. Hier gelten die Grenzen von <10cm/s 
für é und <0,9 für é/á. Die entsprechenden Mittelwerte und Mittelwertvergleiche 
zeigen Tabellen 22 und 23 sowie Tabellen 42 und 43. Die entsprechende grafische 
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Abbildung 19: Gruppenvergleich bezüglich é in cm/s (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. * p<0,05: Healthy Obese vs. Obese Hypertension, Healthy Obese vs. Obese MetS und Non-
Obese vs. Healthy Obese; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Obese Hypertension und Non-Obese vs. Obese MetS; 
vgl. Tabelle 22 und 42; 
 
 
Tabelle 22: Mittelwerte é der vier Gruppe 
Gruppe é (cm/s) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 17,4 ± 6,7 
Healthy Obese 14,2 ± 5,5 
Obese Hypertension 11,8 ± 4,7 
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Abbildung 20: Gruppenvergleich bezüglich é/á (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. * p<0,0001: Non-Obese vs. Healthy Obese, Non-Obese vs. Obese Hypertension und Non-
Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 23 und Tabelle 43; 
 
Tabelle 23: Mittelwerte é/á der vier Gruppe 
Gruppe é/á 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 1,81 ± 0,63 
Healthy Obese 1,31 ± 0,58 
Obese Hypertension 1,22 ± 0,56 
Obese MetS 1,16 ± 0,56 
 
 
e) Ard – Ad 
Die Zeiten des pulmonalvenösen (Ard) und transmitralen Flusses (Ad) werden im 
PW-Doppler gemessen. Hierbei sollte die Dauer des transmitralen Flusses den des 
transmitralen nicht überschreiten. Demensprechend gilt ein Wert von Ard – Ad >0ms 
als Kriterium für ein pathologisches Füllungsverhalten. Die Mittelwerte und 
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Abbildung 21: Gruppenvergleich bezüglich Ard-Ad in ms (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. Keine Unterschreitung des Signifikanzniveaus in allen Gruppenvergleichen (vgl. Tabelle 24 
und Tabelle 44). 
 
Tabelle 24: Mittelwerte (Ard – Ad) der vier Gruppe 
Gruppe Ard – Ad (ms) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese -19,0 ± 41,3 
Healthy Obese -22,9 ± 43,5 
Obese Hypertension -31,8 ± 50,4 
Obese MetS -26,8 ± 42,2 
 
 
f) Diagnostizierte diastolische Dysfunktion 
Anhand der gewonnenen echokardiographiedaten erfolgte die Einteilung der 
Probanden nach dem Vorliegen einer diastolischen Dysfunktion. Zur Diagnose eines 
pathologischen Füllung des LV musste eine Vergrößerung des linken Atriums 
vorliegen (LA Diameter >48mm oder LA >20cm2). Zudem musste das Verhältnis 
E/é über 8 liegen. Tabelle 25 zeigt die Verteilung unter den Gruppen mit 
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Tabelle 25: Diagnostizierte diastolische Dysfunktion der Gruppen I-IV in Prozent 
Gruppe LVDD (diagnostisch) 
Anzahl und % Gesamt 
 
Non-Obese 0 (0,0%) 
Healthy Obese 2 (3,7%) 
Obese Hypertension 7 (12,3%) 
Obese MetS 36 (30,5%) 
  
Abbildung 22: Verteilung der diagnostizierten diastolischen Dysfunktion in den Gruppen I-IV (0=nein, 1=ja) 
 
3.1.3.2 Beurteilung der diastolischen Funktionsdaten 
Die echokardiographischen Diagnose einer diastolischen Dysfunktion verlangt die 
Bestimmung zahlreicher Parameter (siehe auch 2.1.4.2.). Diese beinhalten zum 
einen verschiedene Flussgeschwindigkeiten und Zeiten, welche Rückschlüsse auf 
die linksventrikulären und -atrialen Druckverhältnisse zulassen, zum anderen 
morphologische Veränderung. Letztere lassen Aussagen über bereits sichtbare, 
pathologische Myokardumbauten und –schädigungen als Resultat einer seit 
längerem bestehenden Füllungsstörung, zu. Zudem liefern diese auch 
physiologische Erklärung für bestehende Pathologien. Im Folgenden werden die 
wichtigsten Charakteristika des Diagnosekataloges einzeln zwischen den 
Festgelegten Gruppen I-IV verglichen. 
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Beim Verhältnis E/é (siehe auch 3.1.2.1.a) liegen alle Gruppen im Mittel innerhalb 
des physiologischen Bereiches, jedoch mit eindeutig steigender Tendenz und sher 
knapper Annäherung der Gruppe IV an die pathologische Grenze. Daraus resultiert 
auch der eindeutige Unterschreitung des Signifikanzniveaus der Gruppen II und IV 
im Vergleich mit der Kontrollgruppe (I). Auch in der Gegenüberstellung mit den 
Healthy Obese gibt es eine eindeutig differente Werte zum MetS (IV) (p=0,0411). 
Diese kann für die Kontrollgruppe (I » II) nicht gezeigt dargestellt werden. Die Werte 
für die adipösen Hypertoniker und den Probanden mit MetS, sind nahezu identisch 
(7,5 vs. 7,4, p=0,7001). 
Bei der gegebenen Altersverteilung der Studienpopulation (siehe auch Tabelle 4), 
muss als pathologische Grenze für das Verhältnis E/A (siehe auch 3.1.2.1.b) 
diejenige der unter 50-jährigen herangezogen werden (1,9 ± 0,6). Diesbezüglich 
liegen alle Gruppen, mit Ausnahme der schlanken Kontrollgruppe (I), bei der 
Mittelwertanalyse unterhalb der physiologischen Grenze. Auch hier unterschreiten 
alle adipösen Populationen (II-IV) im direkten Vergleich mit der Kontrollgruppe (I) das 
Signifikanzniveau deutlich (p<0,05). Die restlichen Gruppen liegen die Mittelwerte auf 
nahezu identischem Niveau. Hauptaugenmerk soll erneut auf der Gruppe der 
Healthy Obese liegen. Diese kann in der Analyse, mit den restlichen, adipösen 
Probanden nahezu gleich zu setzen.  
In der Auswertung der Dezelerationszeit (DT, siehe auch 3.1.2.1.c) sind diese 
Verteilungen nicht nachzuweisen. Keiner der direkten Gruppenvergleiche zeigt 
signifikante Unterschiede (p stets >0,05).  
Zwar liegen alle Gruppen bei der Analyse von é über der, als Kriterium einer 
gestörten Füllungsphase gewerteten Geschwindigkeit, jedoch im Fall der Gruppen III 
und IV nur knapp und mit einem deutlichen Abfall schon im Vergleich der Gruppe I 
und II. Hieraus resultieren auch die hochsignifikanten Werte (p stets <0,05). Lediglich 
zwischen den adipösen mit Hypertonie (III) und derer mit MetS (IV) kommt es zu 
nahezu identischen Parametern im Mittel. Ein ähnliches Bild zeigt sich für das 
Verhältnis é/á. Die gesamte adipöse Studienpopulation liegt hier auf einem 
vergleichbaren Niveau, mit deutlicher, in Richtung pathologischer Grenze 
tendierendem Abfall der Mittelwerte (p<0,0001 für alle Vergeiche gegen I). Somit sind 
auch hier die Healthy Obese (II) nicht von den übrigen adipösen Probanden zu 
unterscheiden. 
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Anders Verhält es sich bei Ard – Ad. Hier weisen keine der Gegenüberstellungen 
eine Unterschreitung des festgelegten Signifikanzniveaus auf. 
Zusammenfassend kann bei der Analyse der diastolischen Funktionsparameter eine 
eindeutig pathologische Tendenz der adipösen Studienpopulation (II-IV) in 
Gegenüberstellung mit der schlanken Kontrollgruppe (I) gezeigt werden. Dies 
spiegelt sich auch in der visuellen Einschätzung des Untersuchers (LVDD) wieder 
(siehe auch 3.1.3.1.f).  
3.1.4 Ergänzende Tabellen 
Tabelle 26: Vergleich der Mittelwerte (Linksventrikuläre Masse) der Gruppen mit p-Wert 
 
Tabelle 27: Vergleich der Mittelwerte (Interventrikuläres Septum) der Gruppen mit p-Wert 
 
Tabelle 28: Vergleich der Mittelwerte (Posteriore Wand LV) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »     Non-Obese 2,4 <,0001 
Obese Hypertension »     Non-Obese 1,5 <,0001 
Healthy Obese »     Non-Obese 1,4 <,0001 
Obese MetS »     Healthy Obese 1,0 <,0001 
Obese MetS »     Obese Hypertension 0,9 0,0001 
Obese Hypertension »     Healthy Obese 0,1 0,6301 
 
 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »     Non-Obese 26,5 <,0001 
Obese Hypertension »     Non-Obese 19,2 0,0002 
Obese MetS »     Healthy Obese 13,8 0,0016 
Healthy Obese »     Non-Obese 12,7 0,0165 
Obese MetS »     Obese Hypertension 7,3 0,0846 
Obese Hypertension »     Healthy Obese 6,6 0,2103 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »     Non-Obese 2,62 <,0001 
Obese Hypertension »     Non-Obese 1,85 <,0001 
Healthy Obese »     Non-Obese 1,49 <,0001 
Obese MetS »     Healthy Obese 1,14 <,0001 
Obese MetS »     Obese Hypertension 0,78 0,0049 
Obese Hypertension »     Healthy Obese 0,36 0,2869 
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Tabelle 29: Vergleich der Mittelwerte (LVEDD) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 4,3 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 2,9 0,0026 
Healthy Obese »    Non-Obese 2,3 0,0195 
Obese MetS »    Healthy Obese 2,0 0,0137 
Obese MetS »    Obese Hypertension 1,4 0,0806 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,6 0,5197 
 
Tabelle 30: Vergleich der Mittelwerte (LVESD) der Gruppen mit p-Wert 
 
 
Tabelle 31: Vergleich der Mittelwerte (Relative Wanddicke) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 0,066 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 0,038 0,0015 
Healthy Obese »    Non-Obese 0,036 0,0033 
Obese MetS »    Healthy Obese 0,030 0,0032 
Obese MetS »    Obese Hypertension 0,028 0,0043 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,001 0,8716 
 
 
Tabelle 32: Vergleich der Mittelwerte (Epikardiales Fett) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 5,5 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 4,2 <,0001 
Healthy Obese »    Non-Obese 4,0 <,0001 
Obese MetS »    Healthy Obese 1,6 0,0010 
Obese MetS »    Obese Hypertension 1,4 0,0027 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,2 0,7238 
 
 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 4,3 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 2,9 0,0011 
Healthy Obese »    Non-Obese 2,5 0,0063 
Obese MetS »    Healthy Obese 1,8 0,0165 
Obese MetS »    Obese Hypertension 1,4 0,0624 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,4 0,6236 
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Tabelle 33: Vergleich der Mittelwerte (Rechtes Atrium) mittels der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Healthy Obese »    Non-Obese 3,6 0,0753 
Obese MetS »    Non-Obese 3,2 0,0523 
Obese Hypertension »    Non-Obese 2,5 0,1907 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 1,2 0,4939 
Obese MetS »    Obese Hypertension 0,7 0,5569 
Healthy Obese »    Obese MetS 0,5 0,7553 
 
Tabelle 34: Vergleich der Mittelwerte (Linkes Atrium planimetrisch) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 5,7 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 3,5 <,0001 
Obese MetS »    Healthy Obese 2,9 0,0001 
Healthy Obese »    Non-Obese 2,8 0,0019 
Obese MetS »    Obese Hypertension 2,1 0,0033 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,7 0,4080 
 
Tabelle 35: Vergleich der Mittelwerte (Linkes Atrium Diameter) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 7,5 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 5,7 <,0001 
Healthy Obese »    Non-Obese 4,7 <,0001 
Obese MetS »    Healthy Obese 2,8 0,0015 
Obese MetS »    Obese Hypertension 1,8 0,0384 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 1,0 0,3274 
 
Tabelle 36: Vergleich der Mittelwerte (Ejektionsfraktion) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Obese MetS 4,8 <,0001 
Non-Obese »    Healthy Obese 3,0 0,0277 
Obese Hypertension »    Obese MetS 2,7 0,0117 
Non-Obese »    Obese Hypertension 2,1 0,1152 
Healthy Obese »    Obese MetS 1,8 0,1008 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,9 0,4994 
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Tabelle 37: Vergleich der Mittelwerte (Verkürzungsfraktion) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Obese MetS 3,4 0,0005 
Non-Obese »    Obese Hypertension 2,3 0,0517 
Non-Obese »    Healthy Obese 2,0 0,0895 
Healthy Obese »    Obese MetS 1,4 0,1672 
Obese Hypertension »    Obese MetS 1,1 0,2398 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 0,2 0,8368 
 
Tabelle 38: Vergleich der Mittelwerte (Myokardialer-Performance-Index) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 0,09 <,0001 
Healthy Obese »    Non-Obese 0,07 0,0113 
Obese MetS »    Obese Hypertension 0,06 0,0109 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 0,04 0,1936 
Obese Hypertension »    Non-Obese 0,03 0,2013 
Obese MetS »    Healthy Obese 0,02 0,3427 
 
Tabelle 39: Vergleich der Mittelwerte (E/é) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 2,0 <,0001 
Obese Hypertension »    Non-Obese 1,8 <,0001 
Obese MetS »    Healthy Obese 1,1 0,0046 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 1,0 0,0411 
Healthy Obese »    Non-Obese 0,9 0,0594 
Obese MetS »    Obese Hypertension 0,2 0,7001 
 
Tabelle 40: Vergleich der Mittelwerte (E/A) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Obese MetS 0,37 <,0001 
Non-Obese »    Obese Hypertension 0,32 <,0001 
Non-Obese »    Healthy Obese 0,27 0,0002 
Healthy Obese »    Obese MetS 0,09 0,1726 
Obese Hypertension »    Obese MetS 0,06 0,3559 
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Tabelle 41: Vergleich der Mittelwerte (Dezelerationszeit) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Healthy Obese »    Obese MetS 12,9 0,2099 
Obese Hypertension »    Obese MetS 9,0 0,3651 
Non-Obese »    Obese MetS 8,8 0,3835 
Healthy Obese »    Non-Obese 4,1 0,7433 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 3,9 0,7503 
Obese Hypertension »    Non-Obese 0,2 0,9890 
 
Tabelle 42: Vergleich der Mittelwerte (é) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Obese MetS 6,1 <,0001 
Non-Obese »    Obese Hypertension 5,7 <,0001 
Non-Obese »    Healthy Obese 3,3 0,0005 
Healthy Obese »    Obese MetS 2,8 0,0003 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 2,4 0,0104 
Obese Hypertension »    Obese MetS 0,5 0,5578 
 
Tabelle 43: Vergleich der Mittelwerte (é/á) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese Obese MetS 0,65 <,0001 
Non-Obese Obese Hypertension 0,58 <,0001 
Non-Obese Healthy Obese 0,50 <,0001 
Healthy Obese Obese MetS 0,15 0,1113 
Healthy Obese Obese Hypertension 0,08 0,4604 
Obese Hypertension Obese MetS 0,07 0,4740 
 
Tabelle 44: Vergleich der Mittelwerte (Ard - Ad) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Obese Hypertension 12,8 0,1446 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 8,9 0,3173 
Non-Obese »    Obese MetS 7,9 0,2884 
Obese MetS »    Obese Hypertension 4,9 0,4885 
Non-Obese »    Healthy Obese 3,9 0,6645 
Healthy Obese »    Obese MetS 3,9 0,6015 
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3.2 Elektrokardiographie (EKG) 
3.2.1 Herzfrequenz 
Die Herzfrequenz (HF) lässt Schlüsse auf die aktuelle Stoffwechsellage zu. So stellt 
sie einen Richtwert über den Energie- und Sauerstoffbedarf. Zudem kann eine 
dauerhaft erhöhte Herzfrequenz als Marker für eine daraus resultierende, verfrühte 
Funktionseinschränkung im Sinne einer Herzinsuffizienz herangezogen werden.  Die 
im EKG ermittelte HF wurde nach mindestens 5-minütiger Ruhephase ermittelt und 
stellt somit einen soliden Grundwert der metabolischen Lage der Probanden dar. 
Abbildung 23 zeigt die Mittelwerte mit Standardabweichung der einzelnen Gruppen. 
 
 
Abbildung 23: Gruppenvergleich bezüglich HF in min-1 (Y-Achse) mit Mittelwerten, Standardabweichung und 
Mittelwertvergleich. * p<0,05: Non-Obese vs. Obese Hypertension und Healthy Obese vs. Obese MetS; 
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Tabelle 45: Mittelwerte HF (min-1) der vier Gruppen 
Gruppe Herzfrequenz (min-1) 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 64,1 ± 12,7 
Healthy Obese 65,9 ± 9,6 
Obese Hypertension 69,9 ± 14,0 
Obese MetS 73,2 ± 14,3 
 
3.2.2 Elektrokardiographische Hypertrophiezeichen 
3.2.3.2 Sokolow-Lyon-Index 
Der Sokolow-Lyon-Index zählt bei einer Überschreitung von 3,5mV als positiver 
Prädiktor für das Vorliegen einer linksventrikulären Hypertrophie. Zur besseren 
Beurteilung erfolgt die Auswertung anhand der Netto-Voltagen der einzelnen 
Probanden. Tabellen 46 und 49 zeigen die Mittelwerte mit Standardabweichung der 
einzelnen Gruppen, welche in Abbildung 24 dargestellt sind. 
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Abbildung 24: Gruppenvergleich bezüglich des Sokolow-Lyon-Index in mV (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05 Obese Hypertension vs. Obese MetS, Obese 
Hypertension vs. Healthy Obese und Non-Obese vs. Obese Hypertension; ** p<0,0001: Non-Obese vs. Healthy 
Obese und Non-Obese vs. Obese MetS; vgl. Tabelle 46 und Tabelle 49; 
 
Tabelle 46: Mittelwerte Sokolow-Lyon-Index (mV) der vier Gruppen 
Gruppe Sokolow-Lyon-Index (mV)  
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 2,57 ± 0,72 
Healthy Obese 1,94 ± 0,53 
Obese Hypertension 2,16 ± 0,63 
Obese MetS 1,94 ± 0,48 
 
3.2.3.2 Romhilt-Estes-Score 
Der Romhilt-Estes-Score gilt als probates Mittel zur Ermittlung einer 
linksventrikulären Hypertrophie anhand der entsprechenden EKG-Parameter. Ab 
einem Wert von 5 Punkten gilt er diesbezüglich als positiv. Ab 4 Punkten gilt eine 








































** * ** 
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die Auswertung anhand der Netto-Punktwerte. Tabellen 47 und 50 zeigen die 
Mittelwerte sowie die Mittelwertvergleiche der einzelnen Gruppen. 
 
Abbildung 25: Gruppenvergleich bezüglich des Romhilt-Estes-Score (Y-Achse) mit Mittelwerten, 
Standardabweichung und Mittelwertvergleich. * p<0,05: Obese Hypertension vs Obese MetS und Non-Obese vs. 
Obese MetS. vgl. Tabelle 47 und Tabelle 50; 
 
Tabelle 47: Mittelwerte Romhilt-Estes-Score der vier Gruppen 
Gruppe Romhilt-Estes-Score 
Mittelwerte mit Standardabweichung 
Non-Obese 1,04 ± 1,15 
Healthy Obese 1,35 ± 1,17 
Obese Hypertension 1,05 ± 1,27 
Obese MetS 1,73 ± 1,44 
 
 
3.2.3 Beurteilung der elektrokardiographischen Daten 
Bezüglich der Herzfrequenz liegen alle Gruppen im Mittel innerhalb der Normwerte. 
Es besteht jedoch eine eindeutig steigende Tendenz zum oberen, pathologischen 
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Kontrollgruppe (I) und der Gruppe der Adipösen mit metabolischem Syndrom (IV) 
(p<0,0001). Dieser zeigt sich auch bei der Gegenüberstellung der Non-Obese (I) mit 
den adipösen Hypertonikern (III) (p=0,0188). Auch die Healthy Obese (II) haben im 
Mittel eine signifikant niedrigere Herzfrequenz als Gruppe IV (p=0,0006). Auf 
vergleichbarem Niveau liegen im direkten Vergleich die adipösen Probanden mit 
Hypertonie (III) und die Adipösen mit metabolischem Syndrom (IV). Auch zwischen 
der schlanken Kontrollgruppe und den Healthy Obese (II) lässt sich kein signifikanter 
Unterschied feststellen (p>0,05).  
Bei den Daten des Sokolow-Lyon-Index besteht bei der schlanken Kontrollgruppe 
(I) im Mittel die höchste Voltage, gefolgt von den adipösen Hypertonikern (III). Die 
niedrigste Netto-Voltage zeigen die Gruppen II und IV mit identischem Mittelwert. 
Keine der Populationen überschreitet die pathologische Grenze. Ausgenommen der 
Gegenüberstellung der Healthy Obese (II) mit den adipösen mit metabolischem 
Syndrom, unterschreiten alle direkten Vergleiche das Signifikanzniveau (p stets 
<0,05). Die Daten entsprechen jedoch nicht der eindeutigen Hypertrophietendenz der 
adipösen Gruppen der transthorakalen Echokardiographiedaten (siehe auch 3.1.1) 
Die Ergebnisse lassen sich teilweise durch eine Tendenz der adipösen zur 
Niedervoltage erklären. Durch die erhöhte Fettmasse resultiert in einen erhöhten 
Widerstand und wirkt somit der Spannungserhöhung der erhöhten Myokardmasse 
entgegen. Dieser erzeugte Widerstand scheint die in der Morphologie eindeutig 
gezeigte Hypertrophietendenz weit zu überschreiten. Da sich in der 
Echokardiographie bei der linksventrikulären Masse ein eindeutiger Unterschied 
zwischen den Healthy Obese (II) und den adipösen mit metabolischem Syndrom (IV) 
gezeigt hat, diese jedoch bezüglich der Voltage einen identischen Mittelwert 
aufweisen ist diese Diskrepanz auf den ersten Blick nur schwer zu erklären. Der 
Durchschnitts-BMI liegt mit 41,6 kg/m2 für die Gruppe IV signifikant höher als für die 
Gruppe II (37,2 kg/m2). Dieser ist jedoch nahezu identisch mit dem der Gruppe III 
(37,4 kg/m2). Gleiches gilt für die Fettmasse und den Fettanteil (siehe auch Tab. 4). 
Somit bleibt als Erklärung der erhöhte Anteil an weiblichen Probanden in der Gruppe 
der Healthy Obese (81,1% vs. 51,5%). Das zusätzliche Fettgewebe im Bereich der 
Mammae erzeugt einen nochmals gesteigerten Widerstand und egalisiert 
möglicherweise die Voltageerhöhung bei der Gegenüberstellung dieser Gruppe mit 
der Gruppe III. Unter dieser Betrachtung lässt sich folgende Aussage treffen: 
Theoretisch müsste nach Betrachtung der TTE Daten der Sokolow-Lyon-Index mit 
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steigender Gruppe eine Tendenz zur pathologischen Grenze aufweisen. Die durch 
die Fettmasse erzeugte Widerstandserhöhung überschreitet jedoch diese 
Voltagezunahme in einem Maß, welche zur genauen Umkehr der Daten führt. 
Bei der Betrachtung der Daten des Romhilt-Estes-Score liegen die adipösen mit 
metabolischem Syndrom mit großem Abstand an erster Stelle. Zwar überschreiten 
sie im Mittel nicht die als pathologisch eingestufte Punktegrenze, jedoch zeigen sie 
einen signifikant höheren Mittelwert im Vergleich zur Gruppe I und III (p für beide 
Vergleiche 0,0007). Durch die Hinzunahme auch anderer Kriterien als der Voltage, 
findet sich eine mit der Echokardiographie vergleichbare Tendenz. Wie jedoch auch 
schon bei den Daten des Sokolow-Lyon-Index gibt es konträre Ergebnisse beim 
Vergleich der Healthy Obese und der Adipösen mit Hypertension. Dies ist abermals 
als Resultat der erhöhten Widerstände in Gruppe II zu interpretieren, welche zwar 
durch die Ausweitung der Kriterien abgedämpft wird, jedoch nicht gänzlich 
verschwindet.  
Zusammenfassend zeigen sich starke Schwächen bei der Beurteilung einer 
bestehenden linksventrikulären Hypertrophie bei adipösen anhand des 
Elektrokardiogrammes.   Vor allem nach Hinzunahme der echokardiographisch 
gewonnen Ergebnisse können diese bei den Hypertrophie-Indizes nicht reproduziert 
werden. Dies scheint in den verschiedenen Störgrößen bei der Ableitung begründet. 
Zwar kann der Romhilt-Estes-Score einige dieser Varianzen negieren, sie jedoch 
nicht vollständig ausmerzen. Somit scheint das Elektrokardiogramm kein probates 
Mittel zur Beurteilung der myokardialen Masse bei Adipösen darzustellen.   
   
3.2.4 Ergänzende Tabellen 
Tabelle 48: Vergleich der Mittelwerte (Herzfrequenz) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe  Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 9,08 <,0001 
Obese MetS »    Healthy Obese 7,31 0,0006 
Obese Hypertension »    Non-Obese 5,83 0,0188 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 4,04 0,1088 
Obese MetS »    Obese Hypertension 3,26 0,1058 
Healthy Obese »    Non-Obese 1,78 0,4843 
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Tabelle 49: Vergleich der Mittelwerte (Sokolow-Lyon) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe  Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Non-Obese »    Healthy Obese 0,63 <,0001 
Non-Obese »    Obese MetS 0,63 <,0001 
Non-Obese »    Obese Hypertension 0,40 0,0001 
Obese Hypertension »    Healthy Obese 0,23 0,0366 
Obese Hypertension »    Obese MetS 0,23 0,0095 
Obese MetS »    Healthy Obese 0,01 0,9928 
 
Tabelle 50: Vergleich der Mittelwerte (Romhilt-Estes) der Gruppen mit p-Wert 
Gruppe  Vergleichsgruppe Differenz p-Wert 
Obese MetS »    Non-Obese 0,70 0,0007 
Obese MetS »    Obese Hypertension 0,68 0,0007 
Obese MetS »    Healthy Obese 0,38 0,0690 
Healthy Obese »    Non-Obese 0,31 0,2205 
Healthy Obese »    Obese Hypertension 0,30 0,2377 
Obese Hypertension »    Non-Obese 0,02 0,9514 
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4. Diskussion 
4.1 Studienpopulation und Design 
Die „Obesity Weight Reduction and Remodeling-Study“ sammelt zum aktuellen 
Zeitpunkt seit knapp 10 Jahren Forschungsdaten bezüglich des metabolischen 
Syndroms. Insgesamt konnten bisher 337 Probanden untersucht und phänotypisiert 
werden. Das Design wurde konzipiert um sowohl grundlegende, als auch 
hochdifferenzierte Fragestellungen zu bedienen. So sind durch die ausführliche 
Diagnostik physische, psychische und molekulargenetische Fragen zu beantworten. 
Aufgrund des kardiologischen Schwerpunktes beinhalten die Daten auch 
ausführliche echokardiographische Parameter. Die Elektrokardiogramme werden 
erschöpfend ausgewertet und die laborchemischen und molekulargenetischen 
Untersuchungen entsprechen den modernsten Standards. Die Probandenzahl liegt 
mit 337 über den meisten Studien mit vergleichbaren Fragestellungen bezüglich 
echokardiographischer Parameter und ist somit als sehr aussagekräftig anzusehen. 
Bei den adipösen Studienprobanden (n=279) besteht ein durchschnittlicher BMI von 
38,7 ± 7,7 kg/m2. Somit liegen diese im Schnitt weit über der von der WHO 
definierten Grenze von 30 kg/m2. Auch bezüglich der Geschlechterverteilung zeigt 
sich eine gute Repräsentativität. Nicht nur im europäischen Raum sondern auch bei 
globaler Betrachtung überwiegt das weibliche Geschlecht, welches in der adipösen 
Studienpopulation mit 59,9% vertreten ist. Diese Verteilung zeigt sich auch 
annähernd in der schlanken Kontrollgruppe (63,8% weiblich). Bei der weiteren 
Graduierung kommt es jedoch zu stärkeren Abweichungen. So besteht in der Gruppe 
der Healthy Obese ein Frauenanteil von 81,1% und lässt somit zumindest 
geschlechterspezifisch weniger repräsentative Aussagen zu. 
Auch bezüglich des durchschnittlichen Alters zeigen die Gruppen eine gute 
Vergleichbarkeit. So liegt das Durchschnittsalter der adipösen Gruppe bei 45,0 ± 
12,2 Jahren im Vergleich zu 40,6 ± 11,7 Jahren bei den Kontrollprobanden. Diese 
Verteilung bleibt auch bei weiterer Unterteilung der Gruppen stabil. Zudem lässt 
diese Altersgruppe gute Aussagen über die gegeben Fragestellungen zu. Hier liegt 
sie in einem Bereich, bei dem üblicherweise noch keine altersbedingten, 
myokardialen Schädigungen vorliegen. Somit kann von einer vernachlässigbaren, 
altersbezogenen Verfälschung der Ergebnisse ausgegangen werden. 
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Die differenzierte Datenerfassung besteht die hochspezifische Einteilung in 
verschiedene Gruppen. So können alle bekannten Definitionen bezüglich Adipositas 
und metabolischem Syndrom bedient werden. Auch kann eine ausführliche 
Beurteilung über die metabolische Gesundheit erfolgen. Dies ist entscheidend für die 
in dieser Dissertation untersuchte Gruppe der Healthy Obese, welche eindeutig 
identifiziert werden können. 
Ein Schwachpunkt besteht in der nominalen Differenz zwischen den adipösen 
Probanden (n=279) und der schlanken Kontrollgruppe (n=58). Bei der weiteren 
Unterteilung sind jedoch die Gruppen I, II und III nahezu identisch (nI=58, nII=53 und 
nIII=60). Lediglich die Gruppe IV weicht mit 166 Probanden ab. Trotzdem können die 
einzelnen Gruppen – auch durch die hochdiffernzierten Einteilungsmöglichkeiten – 
bei bestehender Stärke als representativ angesehen werden. Eine versuchsweise, 
nominale Restriktion der Gruppe IV zeigte keine signifikante Ergebnissabweichung 
gegenüber der aktuellen Gruppeneinteilung. 
 
4.2 Echokardiographie 
4.2.1 Kardiale Morphologie 
Bei der Auswertung der morphologischen Daten zeigte sich eine eindeutige Tendenz 
zur myokardialen Hypertrophie der adipösen Studienpopulation gegenüber der 
schlanken Kontrollgruppe (I), allen voran die Gruppe mit metabolischem Syndrom 
(IV). Diese überschreitet sogar bei nahezu allen Messungen (LVM, IVS, PW, RWT 
und LA) die pathologischen Grenzen. Dies muss bei der bestehenden Altersgruppe 
als alarmierend bezeichnet werden.  
Auch bei der speziellen Messung des epikardialen Fettgewebes zeigt sich ein 
massiver Unterschied zwischen der schlanken Kontrollgruppe und allen adipösen 
Probanden. 





4. Diskussion  66 
Tabelle 51: Studienüberblick bezüglich Adipositas und myokardialer Morphologie 









Kardiale Struktur und 
Funktion bei krankhaft 
adipösen Patienten 
Erhöhung der linksventrikulären Massen und 
Diameter als auch diastolische Dysfunktion 
vor allem bei ausgeprägeter Adipositas (BMI 
> 50kg/m2 









Tendenz zu erhöhter linksventrikulärer Masse 
jedoch vor allem zu erhöhtem, linksatrialem 
Diameter bei Adipositas 
Eschalier et al.[32] 
2014 




Erhöhte LVM und diastolische Dysfunktion bei 
arterieller Hypertonie, vor allem in 
Kombination mit Adipositas 
Boyraz et al.[33] 
2013 
n=201 Aussagekraft von 
epikardialem Fett bei 
Jugendlichen bezüglich 
linksventrikulärer Masse 
und Funktion  
Eindeutiger Zusammenhang zwischen 
epikardialem Fett und linksventrikulärer 
Massenerhöhung  





diastolische Funktion und 
kardiale Struktur bei 
Patienten vor bariatrischer 
Chirurgie 
Direkter Zusammenhang zwischen 
diastolischer Dysfunktion, linksventrikulären 
Massen und Diameter mit steigender 
Körperoberfläche 
Shah et al.[35] 
2011 
n=612 Effekt von Adipositas und 
Typ II Diabetes auf kardiale 
Funktion und Struktur bei 
Jugendlichen 
Nachweis von veränderter kardialer Geometry 
und herabgesetzter diastolischer Funktion bei 
Adipositas und Typ II-Diabetes 





epikardialem Fett und 
diastolischer Dysfunktion 
Epikardiales Fett ist ein unabhängiger 
Prädiktor für das Vorliegen einer diastolischen 
Dysfunktion 
 
Bezüglich myokardialer Strukturveränderungen weisen alle aktuellen Studien in die 
gleiche Richtung. Länger bestehende Adipositas führt zu echokardiographisch 
eindeutig messbaren Veränderungen im Sinne einer Hypertrophie. In allen 
Untersuchungen wurde eine deutliche Erhöhung der linksventrikulären Masse 
beobachtet. De Simone et al. fanden harte Hinweise für eine unabhängige Prädiktion 
von inzidentiellem Herzversagen bei erhöhter LVM unabhängig von vorhergehender 
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myokardialer Infarzierung[36]. Umso bedenklicher stimmt die Tatsache, dass bereits 
im Jugendalter eine kardiale Geometrieveränderung bei Adipositas gezeigt werden 
konnte[33, 35]. Zudem konnte hier ein Zusammenhang zwischen der linksventrikulären 
Struktur und dem epikardialen Fettgewebe erarbeitet werden. Auch bei Cavalante et 
al. wird das Adeps als unabhängiger Prädiktor für das Vorliegen solcher 
Veränderungen sowie einer bestehenden diastolischen Dysfunktion gewertet und 
sollte als echokardiographischer Parameter in die Routine mit aufgenommen 
werden[27].  
Als weiterer Faktor für Myokardschädigung wird in den betrachteten Arbeiten auch 
das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie in Kombination mit Adipositas 
identifiziert[31, 32]. Dies spiegelt sich auch in den Ergebnissen dieser Arbeit wieder. 
Auch wenn sich stets ein signifikanter Abstand zur Gruppe mit metabolischem 
Syndrom zeigt, so liegt die Gruppe der adipösen mit arterieller Hypertonie bei allen 
Auswertungen im direkten Vergleich mit der schlanken Kontrollgruppe immer an 
zweiter Stelle. Hier muss beachtet werden, dass die Hypertoniker (III) mit Ausnahme 
der relativen linksventrikulären Wanddicke im Mittel die pathologischen Grenzen 
nicht Überschreiten. Somit kann das Vorliegen eines metabolischen Syndromes im 
Vergleich erneut als gravierender Faktor bezüglich linksventrikulärer Hypertrophie 
identifiziert werden. Bei Betrachtung der aktuellen Datenlage führt Adipositas in 
Kombination mit einer arteriellen Hypertonie ohne Intervention unweigerlich zur 
Entwicklung eines metabolischen Syndroms. Dies geht auch aus seiner Definition 
hervor. Lediglich ein weiteres Kriterium führt hier zur Diagnose. Umso 
beeindruckender sind die ausgeprägten Unterschiede zwischen Gruppe III und IV.  
 
4.2.2 Linksventrikuläre systolische Funktion 
Eine manifeste systolische Funktionseinschränkung zeigt sich bei den ausgewerteten 
Daten nicht. Weder die Ejektionsfraktion, noch die Verkürzungsfraktion weisen 
pathologische Werte auf. Einzigst der MPI liegt nicht im physiologischen Bereich. Im 
Falle der adipösen Probanden überschreiten die Werte sogar die Grenze für den 
Hinweis auf eine dilatative Kardiomyopathie. Dies lässt sich durch das 
Charakteristikum des MPI, sowohl ein Parameter für die systolische, als auch für die 
diastolische Kapazität zu sein. Die adipösen zeigen stets eine erhaltene systolische 
Funktion, jedoch eine diastolische Dysfunktion bereits in der Gruppe der Healthy 
4. Diskussion  68 
Obese. Diese Diskrepanz führt zu einer deutlichen Verschlechterung des 
Myocardialen Performance Index. Bei Betrachtung der aktuellen Studienlage lassen 
sich ähnliche Tendenzen feststellen. Tabelle 52 gibt einen Überblick über Arbeiten 
bezüglich der linksventrikulären Funktion bei adipösen Probanden. 
 
Tabelle 52: Studenüberblick bezüglich Adipositas und linksventrikulärer systolischer Funktion 









Kardiale Funktion bei 
adipösen Jugendlichen 
Erhöhung der linksventrikulären Masse als 
auch diastolische Dysfunktion jedoch ohne 
systolische Funktionseinschränkung 








Signifikante Verbesserung des MPI nach 
Gewichtreduktion 
Boyraz et al.[33] 
2013 
n=201 Aussagekraft von 
epikardialem Fett bei 
Jugendlichen bezüglich 
linksventrikulärer Masse 
und Funktion  
Eindeutiger Zusammenhang zwischen 
epikardialem Fett und linksventrikulärer 
Massenerhöhung sowie Myocardialem 
Perfomance Index  







adipösen Patienten vor 
bariatrischer Chirurgie 
Erhaltene linksventrikuläre, systolische 
Funktion bei erhöhter LVM und diastolischer 
Dysfunktion 




Vergleich von kardialer 
Funktion und Geometrie 
vor und nach bariatrischer 
Chirurgie 
Deutliche Verbesserung der kardialen 
Funktion bei schon vor Intervention erhaltener 
systolischer Funktion 
 
In allen bisherigen Studien zeigte sich keine pathologische Einschränkung der 
linksventrikulären systolischen Pumpfunktion bezogen auf die Ejektions- und die 
Verkürzungsfraktion, sehr wohl jedoch bei der Betrachtung des MPI[33, 37-40]. Auch bei 
den Daten dieser Arbeit ist keine höhergradige Einschränkung der EF oder FS 
festzustellen. Es besteht jedoch eine klare Tendenz in Richtung der pathologischen 
Grenzwerte mit signifikanten Unterschieden zwischen den Probanden mit 
metabolischem Syndrom und der schlanken Kontrollgruppe. Beim MPI als auch bei 
der Ejektionsfraktion zeige sich für die Hypertoniker (III) bessere Werte als bei den 
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Healthy Obese. Dies lässt sich durch eine bereits in anderen Studien gezeigte häufig 
vorliegende Hyperdynamik des linken Ventrikels erklären. Die daraus resultierende, 
gesteigerter Auswurffraktion ist keinesfalls als positiv zu werten[41, 42].  
Zusammenfassend ist bei der Auswertung der Daten keine systolische 
Funktionseinschränkung bei Adipösen festzustellen. Unter Hinzunahme des 
Myocardialen Performance Index zeigt sich jedoch sehr wohl eine Einschränkung der 
globalen myokardialen Kapazität. Somit ist dieser als überlegener Parameter zur 
Evaluation einer kardialen Funktionseinschränkung bei Adipösen anzusehen. 
 
4.2.3 Diastolische Funktion 
Bei den adipösen Probanden besteht eine klare Tendenz zur diastolischen 
Dysfunktion. Der Vergleich mit der schlanken Kontrollgruppe ergibt bei nahezu allen 
anderen Gruppen einen signifikanten Unterschied. Dies konnte auch in 
vergleichbaren Studien gezeigt werden. Tabelle 53 zeigt einen Überblick über 
relevante Studien zum Thema Adipositas und diastolische Funktionsstörungen, 
ergänzend zu Tabellen 51 und 52. 
 
Tabelle 53: Studienüberblick bezüglich Adipositas und diastolischer Dysfunktion (ergänzend zu Tab. 53 und 54) 













45,6% der adipösen Population mit 
diastolischer Dysfunktion und Nachweis einer 
Assoziation mit erhöhtem Kalziumspiegel 




Diastolische Funktion bei 
Adipositas vor und nach 
Gewichtsreduktion 
Verbesserung der diastolischen Funktion 
nach erfolgreicher Gewichtsreduktion 








Erhöhtes Risiko von diastolischer Dysfunktion 
bei MetS (Odds Ratio 1,67) 
 
Ein Kriterium vor Evaluation einer diastolischen Dysfunktion war eine erhaltene 
Systolische Funktion. Dies traf für nahezu alle adipösen Probanden zu (siehe auch 
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4.2.2). Die Auswertung beinhaltet nicht nur die Diagnose einer gestörten 
Füllungsphase sondern auch die einzelnen Messungen, welche zu dieser Diagnose 
führen. Hier konnte ein eindeutiger Zusammenhang zwischen Adipositas und 
diastolischer Dysfunktion gezeigt werden. Wie auch schon in den strukturellen 
Analysen wies der direkte Vergleich der schlanken Kontrollgruppe mit der Gruppe IV 
die signifikantesten Unterschiede auf. Diese waren stets ausgeprägter als die 
letztendliche Diagnose. Im Falle der Adipösen mit Hypertonie (III) wurde bei 12,3% 
eine diastolische Dysfunktion festgestellt. Bei der Population mit Metabolischem 
Syndrom wird dieser Anteil mehr als verdoppelt und liegt bei knapp einem Drittel 
(30,5%) (siehe auch 3.1.3.1.g). Somit zeigt sich wie auch schon in den 
Vorausgegangen Auswertungen ein deutlicher Unterschied innerhalb der adipösen 
Gruppen. Dies entspricht auch den Ergebnissen anderer Studien. Bei Maragiannis et 
al. konnte bei 45,6% untersuchten Probanden mit Metabolischem Syndrom eine 
diastolische Dysfunktion gezeigt werden. Auch laut Suh et al. besteht ein eindeutig 
erhöhtes Risiko für diese kardiale Störung. Hier wurden die Daten von 1599 
Probanden über einen Zeitraum von 9 Jahren ausgewertet.  
Ein Grund für diese Restriktion ist sicherlich die kardiale Kompression. Die visceralen 
Fettmassen führen zu einem Zwerchfellhochstand und mediastinaler Einengung, 
welche im Liegen auch durch den zusätzlichen thorakalen Druck noch verstärkt wird. 
Die dringend angezeigte Gewichtsreduktion wird dadurch zusätzlich erschwert. Zur 
erfolgreichen Intervention muss neben einer Ernährungsumstellung auch eine 
Steigerung der physischen Aktivität erfolgen. Diese wird nicht nur durch die zu 
bewegenden Masse, sondern auch durch die eingeschränkte kardiale 
Leistungsfähigkeit restringiert. 
Zusammenfassend ist die Auswertung der echokardiographischen Daten als 
alarmierend zu bezeichnen. Trotz erhaltener systolischer Funktion, zeigten sich bei 
einem großen Anteil der adipösen Probanden eindeutige, pathologische kardiale 
Veränderungen. Durch die deutliche Verbesserung dieser Veränderungen nach 
Gewichtsreduktion[24] muss von drastischen Konsequenzen bei ausbleibender 
Intervention ausgegangen werden.  
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4.3 Elektrokadiogramm 
Die elektrokardiographischen Daten zeigen starke Schwächen in ihrer 
diagnostischen Aussagekraft bezüglich linksventrikulärer Hypertrophie. Relevante 
Studien mit vergleichbaren Fragestellungen zeigt Tabelle 54. 
 
Tabelle 54: Studien über EKG-spezifische Veränderungen bezüglich LVH bei Adipositas 













Reduktion des Anteils von Niedervoltage und 
linksventrikulären Hypertropiezeichen nach 
erfolgreicher Gewichtsreduktion 




Sensitivität und Spezifität 
von EKG-Kriterien der 
linksventrikulären 
Hypertrophie 
Sensitivität 0-20% und Spezifität 73-100% im 
direkten Vergleich zum TTE 










Positive Korrelation des Sokolow-Lyon Index 
(Schlank: 10,9%; Übergewichtig:16,2%; 
Adipös: 31,4%) 
Lavie et al.[48]  
1987 
k.A. Sokolw-Lyon-Index und 
Romhilt-Estes-Score bei 
schlanken und adipösen 
Probanden 




Alpert et al.[49] 
2000 
n=200 EKG bei Adipositas Signifikanter Nachweis von linksventrikulären 
Hypertrophiezeichen bei Adipösen Probanden 
 
Der Sokolow-Lyon-Index lag weder bei der Gruppe der schlanken Kontrolle novh bei 
den adipösen Gruppen im pathologischen Bereich von >3,5mV. Die größte Tendenz 
zur Hypertrophie ergab sich sogar für die schlanke Population. Wie bereits erwähnt 
ist dies in der Tendenz zur Niedervoltage bei Adipositas begründet, welche auch in 
anderen Studien nachgewiesen werden konnte[45]. Zwar konnte bei vielen anderen 
Arbeiten eine positive Korrelation zwischen Adipositas und Zeichen der LVH gezeigt 
werden, jedoch mit sehr niedriger Sensitivität beim Vergleich zu parallel erhobenen 
echokardiographischen Parametern[45, 46]. Einzigst im Romhilt-Estes-Score war eine 
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positive Korrelation gegenüber den TTE-Daten zu erkennen. Die Probanden mit 
Metabolischem Syndrom zeigten einen signifikant erhöhten Score im Vergelcih mit 
der schlanken Kontrollgruppe und auch verglichen mit den anderen adipösen 
Gruppen. Dem widersprechen jedoch Lavie et al.[48]. Hier konnte man mit Hilfe des 
Romhilt-Estes-Score keine Unterscheidung zwischen Adipösen und schlanken 
Probanden treffen. Als Konsequenz konnten auch keine verwertbaren Aussagen 
über die Unterschiede innerhalb der adipösen Gruppen (II-IV) erarbeitet werden. 
Auch nach den Ergebnissen dieser Arbeit scheint das EKG kein probates Mittel zur 
Hypertrophiediagnostik bei adipösen zu sein. Aufgrund der ausgeprägten 
Störfaktoren mit erhöhten, thorakalen Gewebswiderständen verlieren die gängigen 
Kriterien an Aussagekraft. Auch wenn sich der Romhilt-Estes-Score als stärkerer 
Indikator für die Einschätzung einer LVH erweisen konnte, so bleibt er doch ein 
wenig relevantes Mittel für den klinischen Alltag. Durch seine Komplexität wird er nur 
sporadisch eingesetzt und ist nicht zuletzt dadurch in der gängigen Diagnostik ein 
weitgehend unbekannter Mitspieler. Zudem stellt die Echokardiographie ebenfalls 
eine noninvasive und relativ kostengünstige kardiale Diagnostik dar und ist dem EKG 
bezüglich Hypertrophie und Funktion weit überlegen. 
 
 
4.4 Healthy Obese 
Der Phänotyp des Adipösen ohne metabolisches Korrelat ist in vielen Beziehungen 
unerforscht. Zwar gibt es bereits Untersuchungen welche sich im Detail mit Adipösen 
ohne Metabolisches Syndrom beschäftigen, jedoch kaum bezüglich Fettleibigkeit mit 
gänzlicher Abstinenz von solchen definitionsgebenden Kriterien. Tabelle 55 gibt 
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Tabelle 55: Studienüberblick bezüglich Healthy Obese 









MetS = 108; 





Adipösen mit und ohne 
MetS 
Erhöhte Marker für kardiovaskuläre 
Erkrankungen sowohl bei Übergewichtigen als 
auch bei Adipösen ohne MetS 




Review über 20 Studien 




Zwei Studien mit erhöhter allgemeiner 
Mortalität (30%) 
Eine Studie mit erhöhter, kardiovaskulär 
bedingter Mortalität (14%) 
Drei Studien mit erhöhter Inzidenz von 
kardiovaskulären Erkrankungen (33%) 
Sechs Studien mit erhöhter Zahl von 
subklinischen Erkrankungen (67%)  





Whitehall II Kohortenstudie 
mit Auswertung bezüglich 
Risko für cardiovaskuläre 
Ereignisse bei metabilisch 
gesunden Adipösen 
Deutlich erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen und Entwicklung eines 
Metabolischen Syndroms und Diabetes 
mellitus Typ II 
 
Die groß angelegte Whithall II Kohortenstudie untersuchte mit über 7000 Probanden 
das relative Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen und Diabetes mellitus Typ II bei 
Normalgewichtigen, Übergewichtigen und Adipösen mit und ohne metabolische 
Störungen[52]. Hier konnte ein deutlich erhöhtes Risiko bei den metabolisch gesunden 
Übergewichtigen (hazard ratio = 1,57) und Adipösen (hazard ratio = 3,21) gegenüber 
der schlanken Kontrollgruppe (hazard ratio = 1,0) bezüglich Diabetes und 
kardiovaskulären Erkrankungen (hazard ratio = 1,24 und 1,99 für Übergewichtige und 
Adipöse) gezeigt werden. Für die Gruppen mit metabolisch nicht gesundem Status 
lag das relative Risiko noch deutlich höher (2,49 für kardiovaskuläre Erkrankung und 
7,12 für Diabetes bei der adipösen Gruppe). Einen Querschnitt über 20 aktuelle 
Studien lieferten Roberson et al. Hier wurde ein deutlich erhöhtes Risiko für 
subklinische Erkrankungen wie erhöhte Intima media Dicke, kardiovaskuläre 
Erkrankungen und der allgemeinen und kardiovaskulär-bedingte Mortalität 
erarbeitet[51]. Diese Ergebnisse korrelieren gut mit den Daten dieser Arbeit. Zwar gibt 
es deutliche Unterschiede beim Vergleich der Healthy Obese mit der Gruppe der 
4. Diskussion  74 
adipösen mit MetS, jedoch setzten sich diese in nahezu allen echokardiographisch 
ermittelten Parametern von der schlanken Kontrollgruppe ab und liegen häufig auf 
gleichem Niveau mit den adipösen Hypertonikern (III). Somit kann auch diese Arbeit 
zeigen, dass der Healthy Obese keinesfalls als gesunder Phänotyp betrachtet 
werden kann und schon frühzeitig Interventionsbedarf besteht. 
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5. Zusammenfassung und Ausblick 
In den letzten Dekaden musste eine stete Zunahme an krankhafter Adipositas 
innerhalb der Bevölkerung verzeichnet werden. War dies früher nur ein Problem der 
Industrieländer, ist heute bereits ein ähnlicher Trend in weniger entwickelten 
Regionen zu beobachten und wird immer mehr zur globalen Problematik. Nahezu 
alle bisherigen Forschungsergebnisse zeigen eine direkte Korrelation zu daraus 
resultierenden Erkrankungen in nahezu allen Bereichen der modernen Medizin. Dies 
nimmt nicht nur Einfluss auf das Wohlbefinden und die Lebensqualität der 
Betroffenen. Hieraus ergeben sich auch horrende volkswirtschaftliche 
Konsequenzen. Eine rechtzeitige Intervention kann – abhängig von der Dauer der 
Fettleibigkeit – zur nahezu vollständigen Revision der kardialen und metabolischen 
Pathologien führen. Die adäquate Therapie besteht somit in der Primär- und 
Sekundärprophylaxe. 
 
Die Daten der „Obesity Weight Reduction and Remodeling-Study“ konnten einen 
direkten Zusammenhang zwischen Adipositas und kardialer 
Funktionseinschränkungen zeigen. Bereits im jungen Erwachsenenalter bestehen 
deutliche pathologische Veränderungen des Myokards morphologisch wie auch 
funktional. Allen voran zeigt sich eine diastolische Dysfunktion und eine 
linksventrikuläre Hypertrophie. Die Probanden mit Metabolischem Syndrom stehen 
stets an erster Stelle mit oftmals eindeutiger Überschreitung der pathologischen 
Grenzen. Diese Gruppe bedarf besonderer Sorgfalt bezüglich Früherkennung, 
Aufklärung und Intervention. 
 
Eine wichtige Fragestellung war der kardiale Status der sogenannten „Healthy 
Obese“. Auch hier zeigten sich eindeutig krankhafte Tendenzen. Bei oberflächlicher 
Betrachtung mag der Terminus des „gesunden“ Adipösen zutreffend erscheinen, 
jedoch nicht bei der Auswertung spezieller kardialer Parameter. 
 Dem bereits in anderen Studien gezeigten, erhöhten relativen Risiko für die 
Entwicklung kardiovaskulärer Erkrankungen und erhöhter Mortalität konnte ein 
messbares Fundament gesetzt werden. Zum weiteren Verständnis bleibt jedoch 
weitere Forschungsarbeit nicht aus. Jedoch besteht nach aktueller Datenlage bereits 
jetzt dringender Handlungsbedarf. Ein wichtiges Ziel muss die Festlegung einer 
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einheitlichen Definition des metabolisch gesunden Adipösen sein. Durch diesen 
Konsenz ließen sich weitaus vergleichbarere Daten gewinnen. Vor allem durch die 
progrediente Jugendfettleibigkeit besteht Handlungbedarf. Diese Gruppe hat 
defintionsunabhängig einen hohen Anteil an „Healthy Obese“. Auch hier konnten in 
vielen Untersuchungen bereits kardiale Veränderungen gezeigt werden. 
 
Der tatsächlich „gesunde“ Adipöse scheint eine Rarität zu sein und darf keinesfalls 
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Abkürzungsverzeichnis 
Tabelle 5: Abkürzungen 
°C Grad Celsius 
A Aktive spätdiastolische Einströmgeschwindigkeit 
Abb. Abbildung 
Ad Transmitraler Vorhofwellenfluss 
Adeps Epikardiales Fett 
Ard Reverser pulmonalvenöser, atriosystolischer Fluss 
ATP III Adult Treatment Panel III 
DNA Desoxyribonukleinsäure 
DT Dezelerationszeit der E-Welle 
E Spitzengeschwindigkeit des frühen passiven transmitralen 
Einstromes 










f Weiblich (female) 
h Stunde(n) (hour) 
HDL High density lipoprotein 
hr Hazard ratio 
ICT Isovolumetrische Kontraktionszeit 
IRT Isovolumetrische Relaxationszeit 
IVS Interventrikularseptum 
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k Kilo 
KOF Körperoberfläche  
LA Linkes Atrium 
LDH Lactat-Dehydrogenase 
LDL Low density lipoprotein 
LVDD Linksventrikuläre diastolische Dysfunktion 
LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Diameter 
LVEDV Linksventrikulärer enddiastolisches Volumen 
LVESD Linksventrikulärer endsystolischer Diameter 
LVESV Linksventrikulärer endsystolisches Volumen 
LVH Linksventrikuläre Hypertrophie 
LVM Linksventrikuläre Masse 
LVSD Linksventrikuläre systolische Dysfunktion 
m Männlich (male) 
MetS Metabolisches Syndrom 
min Minute(n) 
mmHg Millimeter Quecksilbersäule 
MPI Myocardial performance index 
mV Millivolt 
NT-proBNP N-terminales Pro-Brainnatriuretic Peptid 
PW Posteriore Wand (des linken Ventrikels) / Pulsed wave 
RA Rechtes Atrium 
RR Riva Rocci 
RVEDD Rechtsventrikulärer enddiastolischer Diameter 
RVESD Rechtsventrikulärer endsystolischer Diameter 
RWT Relative linksventrikuläre Wanddicke 
sec Sekunden 
Tab. Tabelle 
TDI Tissue doppler imaging 
TNF Tumor Nekrose Faktor 
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TTE Transthorakale Echokardiographie 
V Volt 
VLDL Very low density lipoprotein 
WHO World Health Organisation 
µ Mikro 
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